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L’activité physique est depuis longtemps reconnue comme facteur pouvant réduire les
risques de développer des maladies cardiovasculaires. Les recommandations actuelles
stipulent que chacun devrait pratiquer environ 30 minutes d’activité physique
d’intensité modérée par jour. Bien que la présente littérature permette d’affirmer avec
certitude que l’activité physique apporte des bénéfices sur la santé, il est encore
impossible de déterminer avec justesse quel ypç et quelle quantité d’activité
physique est nécessaire pour un maximum de bienfaits. La présente étude a pour
objectif d’évaluer la relation entre trois mesures différentes de l’activité physique
(dépense énergétique reliée aux activités physiques de loisir, dépense énergétique
quotidienne reliée à l’activité physique et capacité cardiorespiratoire) et certains
paramètres cardiovasculaires (cholestérol total, LDL cholestérol, triglycérides, HDL
cholestérol, ratio cholestérol total/HDL, glucose, insuline, HOMA et QUICKI) dans
une population de jeunes femmes en santé. Les mesures de l’activité physique ont été
obtenues à partir d’un questionnaire (MLTPA), de l’utilisation d’une devise de type
accéléromètre (RT3) et d’un test sur ergocyle (peak VO2). Les paramètres sanguins
ont été mesurés à partir d’une prise de sang à jeun. Les résultats de l’étude montrent
qu’il y existe peu de relation entre les mesures de l’activité physique et les différents
paramètres cardiovasculaires, plus particulièrement au niveau des lipides sanguins.
Alors que la dépense énergétique (de loisir pour les activités physiques modérées et
quotidienne pour l’activité physique totale) semble prédire de façon plus importante
les valeurs de HDL cholestérol et de ratio cholestérol total/HDL, la capacité
cardiorespiratoire semble mieux prédire certains paramètres reliés au métabolisme
des glucides (insuline, HOMA et QUICKI).
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Physical activity is recognized for a long time as a factor being able to reduce the
risks of developing cardiovascular diseases. The current recommendations stipulate
that each should practice approximately 30 minutes of physical activity of moderate
intensity every day of the week. Aithougli the present literature allows us to assert
that physical activity brings profits on health, it is stili impossible to determine which
ypç and which quantity of physical activity is necessary for a maximum of
benefactions. The present study estimates the relation between three different
measures of physical activity (energy expenditure related to leisure time physical
activities, daily energy expenditure related to physical activity and cardiorespiratory
fitness) and some cardiovascular parameters (total cholesterol, LDL cholesterol,
triglycerides, HDL cholesterol, ratio total / HDL cholesterol, glucose, insulin, HOMA
and QUICKI) in a population of healthy young women. Measures of the physical
activity were obtained from a questionnaire (MLTPA), by using an accelerometer
device (RT3) and from a test on ergocyle (peak VO2). Blood parameters were
measured from a fasting blood test. The resuits show that there are oniy few relations
between measures of physical activity and cardiovascular parameters, and most of
them appear with blood lipids. While energy expenditure (leisure time from moderate
physical activities and total daily physical activity) seems to predict HDL cholesterol
and ratio total / HDL cholesterol values, cardiorespiratory fitness seems to predict
some parameters connected with carbohydrates metabolism (insulin, HOMA and
QUICKI).
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Les maladies cardiovasculaires représentent un problème de santé de plus en plus
important dans la société actuelle. Aux États-Unis, depuis 1900 (à l’exception de 1918),
les maladies cardiovasculaires ont occupé le premier rang des causes de décès.
Présentement, 64 millions d’individus aux États-Unis souffrent de maladies
cardiovasculaires (MCV) [1]. La problématique en santé publique découlant des MCV
continue à affecter les pays les plus touchés par cette maladie, au chapitre des coûts, de
l’espérance de vie et des soins hospitaliers [1]. Le diabète est un facteur de risque lié aux
MCV qui, combiné à d’autres facteurs, représente un coût économique important; il
dépasse même celui de l’hypertension [1]. Depuis 1990, la prévalence du diabète aux
États-Unis a augmenté de 61% [1]. En plus de toucher de nombreux adultes et d’avoir
une incidence des plus inquiétantes, les MCV et le diabète apparaissent de plus en plus
tôt dans la vie, prédisposant à davantage de complications à long terme.
Il y a plusieurs aimées, on a aussi vu apparaître dans la littérature beaucoup
d’information sur le syndrome métabolique (syndrome X ou syndrome de résistance à
l’insuline), qui consiste en un groupement de désordres ayant comme conséquence
importante l’accroissement du risque de souffrir de MCV [2]. La littérature suggère
aussi que le lien qui relierait tous les critères diagnostics de ce syndrome serait la
présence de résistance à l’insuline [2]. La résistance à l’insuline est aussi un facteur
évident dans le développement du diabète de type 2 [2]. Sur la base du recensement des
données de l’an 2000, environ 47 millions de personnes aux États-Unis seraient atteintes
du syndrome métabolique [2].
Plusieurs facteurs ont été jusqu’à ce jour reconnus comme pouvant causer et/ou prévenir,
ou du moins retarder, l’apparition de ces maladies (MCV, diabète, syndrome
métabolique). Parmi ces facteurs, on retrouve l’alimentation, l’activité physique, le
tabagisme, la génétique, le surplus de poids/obésité, l’ethnie et l’âge. Dans le même
ordre d’idées, plusieurs études ont démontré que l’activité physique ainsi que la forme
physique qui en découle, pouvaient prévenir l’occurrence [3]-[4] et la progression [5]
2des maladies coronariennes [6]. Malheureusement, la majorité de la population adulte
demeure sédentaire. En effet, l’étude «Behavorial Risk Factor Surveillance Study» a
rapporté que plus de 60% des adultes avaient un mode de vie sédentaire [7]. Selon le
« USA Surgeon General », plus de 200 000 morts par aimée seraient causées par un
manque d’activités physiques. Il est intéressant de noter que le niveau d’activité
physique et l’indice de masse corporelle agiraient tous deux comme facteur
indépendants de la mortalité chez les femmes t92]. L’inactivité physique est aussi
reconnue comme une cause de l’apparition du syndrome métabolique, en combinaison
avec un surplus de poids/obésité et des facteurs génétiques.
Bien que nous sachions que l’activité physique et la forme physique peuvent aider à
réduire les risques de MCV, une issue pour le moment non résolue est de connaître
quelle «dose » d’activité physique permettrait d’en tirer les plus importants bienfaits
cardiovasculaires. Est-il nécessaire d’avoir un haut niveau de capacité cardiorespiratoire
ou d’avoir un haut niveau de dépense énergétique reliée aux activités physiques? Alors
que le syndrome métabolique devient de plus en plus fréquent [3] chez les adultes, il est
primordial de connaître de façon plus précise quel type et quelle quantité d’activité
physique pourrait avoir les effets bénéfiques optimaux sur les facteurs de risques de
MCV. Ces connaissances permettraient d’améliorer les recommandations actuelles sur
l’activité physique.
Le but de cette étude est d’investiguer la relation entre trois différentes mesures de
l’activité physique (capacité cardiorespiratoire, dépense énergétique quotidienne reliée à
l’activité physique, dépense énergétique quotidienne reliée aux activités physiques de
loisir) et des facteurs de risques cardiovasculaires (cholestérol total, LDL cholestérol,
HDL cholestérol, triglycérides, ratio cholestérol total/HDL cholestérol, glucose, insuline,
HOMA et QUICKI) chez des jeunes femmes adultes en santé.
Revue de littérature
Définitions
L’activité physique se définit comme étant un mouvement produit par les muscles
squelettiques et qui résulte en une dépense énergétique additionnelle à la dépense au
repos [8, 9]. Celle-ci peut se pratiquer à différentes intensités, chaque intensité résultant
d’une dépense énergétique spécifique selon l’individu. Par exemple, l’activité physique
modérée est une activité physique qui s’accomplit à une intensité de 3 à 6 METs
(MET=coût métabolique du travail/coût métabolique au repos) [8] ou équivalant à une
marche vive d’environ 4.8 à 6.4 km!h (kilomètre/heure) pour la plupart des adultes en
santé. L’exercice se trouve à être un sous-groupe de l’activité physique qui est en
général planifié, structuré, souvent répété et qui a pour but d’améliorer ou de maintenir
la condition physique [8-10]. La forme physique (condition physique), de son côté,
inclut la capacité cardiorespiratoire ou capacité aérobie, la force musculaire, l’endurance
musculaire, la puissance musculaire squelettique, l’agilité, l’équilibre, le temps de
réaction, la composition corporelle et la flexibilité. Toutes ces composantes de la forme
physique sont reliées à des attributs qu’une personne possède ou non et qui lui
permettent de pratiquer une activité physique [8-10]. La forme physique reliée à la santé
cible davantage la composition corporelle, la capacité cardiorespiratoire, la force et
l’endurance musculaire ainsi que la flexibilité [10].
Il est possible de classer les différents exercices selon leur type spécifique. Il existe
plusieurs sortes de classification. On peut classer de façon mécanique, selon la
contraction musculaire, ou encore de façon métabolique, selon que l’exercice implique
de l’oxygène pour le processus de contraction (aérobie) ou non (anaérobie) [11].
D’autres classifications de l’exercice incluent l’endurance (aérobie) versus la force
(résistance), le haut versus le bas du corps (bras versus jambes) et la classification par
but (de travail, domestique, soin individuel, de transport, de récréation ou de loisir) [11].
Les activités de loisir comprennent les activités auxquelles un individu participe durant
ses temps libres, en fonction de ses intérêts personnels et de ses besoins [10]. On inclut
4dans les activités de loisir les programmes d’exercices plus formels aussi bien que les
activités comme la marche, le jardinage, le sport, la danse, etc. On peut aussi retrouver
les activités de travail, c’est-à-dire des activités qui sont associées à l’accomplissement
de tâches reliées à son emploi, celles-ci se trouvant habituellement à l’intérieur de
l’horaire habituel de travail [10].
Mesures de l’activité physique
Dépense énergétique
La dépense énergétique quotidienne totale (DET) est composée de la dépense
énergétique au repos (DER) qui compte pour environ 50 à 70% de la dépense totale, de
la dépense énergétique suite à la prise alimentaire (thermogénèse) qui compte pour
environ 7 à 10% ainsi que de la dépense énergétique reliée aux activités physiques
(DEA) [12]. La dépense reliée aux activités physiques est la composante de la dépense
énergétique totale qui est modifiable et qui varie le plus d’une personne à l’autre. Elle
comprend la dépense reliée aux activités de la vie quotidienne, aux sports, aux activités









Fig. 1- Composante de la dépense énergétique totale
5Dépense énergétique reliée aux activités physiques
La dépense énergétique reliée aux activités physiques (DEA) est une mesure directe du
coût énergétique de l’activité physique et est particulièrement utile dans les études sur la
balance énergétique [13]. On peut se servir de la DEA pour mesurer le coût énergétique
d’un exercice spécifique (kcal/min ou lJ/min) ou encore pour estimer la dépense
énergétique (DE) moyenne d’un sujet durant la période de non repos et ce, de plusieurs
façons. Une première façon utilise la formule suivante [13]
DEA (kcaWjour) DE totale quotidienne [DET] (kcalljour) — DE au repos [DER] (kcal/jour) f
Cette formule ne tient cependant pas compte de la thermogénèse alimentaire. Une autre
formule peut estimer la DEA en tenant compte de la moyenne de l’effet thermique des
aliments qui représente environ 10% [13]:
I DEA (kcal/jour)= 0.9 • DET (kcalljour) — DER (kcalljour) I
Pour pouvoir utiliser ces formules, il est nécessaire de déterminer la DET et la DER. Les
deux méthodes de référence pour mesurer la DET sont la chambre calorimétrique ainsi
que l’eau doublement marquée [14J. La chambre calorimétrique peut être utilisée de
deux façons afin de déterminer la DET. Dans un premier temps, on peut mesurer la DET
d’un participant placé dans une chambre thermique isolée par calorimétrie directe. Cette
méthode consiste à enregistrer la chaleur produite (par évaporation, radiation,
conduction ou convection) de façon précise et exacte [15]. D’un autre côté, on peut
également mesurer la DET dans une chambre calorimétrique par un système de circuit
ouvert de calorimétrie indirecte, avec un sujet résidant dans la chambre pour une période
de temps d’environ 24 heures [14]-[15J. La dépense énergétique est calculée par la
mesure continue de l’oxygène et du dioxyde de carbone et des débits d’air circulants
[14]. La deuxième méthode de référence consiste à mesurer la DET dans
l’environnement de vie habituel, à partir de l’eau doublement marquée [14]. Cette
méthode d’une très grande précision nous indique la DET d’un individu sur une période
6de 4 à 20 jours [15]. Pour évaluer cette DET à l’aide de l’eau doublement marquée, on
administre à un individu une dose orale d’eau contenant une quantité connue de deux
isotopes stables soient le 2H (deutérium) et le 18Q [15]. Ces deux molécules se mélangent
aux molécules normales d’hydrogènes et d’oxygènes de l’eau (H20) retrouvées dans le
corps à l’intérieur d’une période de quelques heures [15]. Par la suite, au fur et à mesure
que l’énergie est dépensée, du C02 et de l’eau sont produits par le corps. Le 180 se
retrouve ainsi dans l’eau et le C02 produits, alors que le 2H se retrouve seulement dans
l’eau produite. Le principe réside donc dans l’évaluation du taux de production de C02 à
partir de la différence entre les taux de déplétion en 18 et en 2H Le taux de production
de C02 est par la suite transformé afin d’obtenir une estimation de la dépense
énergétique. Malheureusement, cette méthode est assez coûteuse et nécessite une
expertise spéciale pour l’analyse des concentrations d’isotopes par la spectrométrie de
masse [15]. Ces quelques désavantages en font une méthode moins fréquemment utilisée
dans les projets de recherche.
Tel que mentionné plus tôt, il est aussi nécessaire d’avoir une valeur de DER pour
déterminer la DEA à partir de la DET. Ainsi, la DER peut être obtenue par calorimétrie
indirecte où la consommation d’oxygène est mesurée et transformée en dépense
énergétique. Pour ce faire, il est possible d’utiliser un système de calorimétrie indirecte
fermé (isolation du sujet par rapport à l’air ambiant) ou un système ouvert (méthode
avec le canopée) [15]. La DER peut aussi être estimée à partir de formules
mathématiques incluant généralement l’âge, le sexe, le poids et la taille du sujet.
Outre les formules pour mesurer la DER, il existe également plusieurs formules pour
mesurer la DEA, chacune ayant son propre niveau de précision. Certaines formules nous
donnent comme résultat une dépense énergétique que l’on peut additionner à la DER et à
la thermogénèse si l’on désire obtenir la DET, alors que d’autres formules nous donnent
un facteur d’activité physique, un ratio ou un équivalent d’activité [13]. En général, les
formules tiennent compte du type d’activité physique effectué, de l’intensité et des
paramètres de la personne pour laquelle on désire calculer la dépense énergétique (poids,
taille, âge).
7Unité/paramètre Formule Définition
Niveau d’activité physique DET (kcal/iour) Index d’activité physique relié à la dépense
(ratio) [13] DER (kcal/jour) sur une période de 24 heures.
,
Intensité relative d’une activité physique
Equivalent métabolique VO, de l’activité (mL O,/kgmin)
. - .
- spécifique accomplie dans des conditions
(ratio) [13] 3.5 mL 02/kgmin
normales.
. . . .
. Coût énergétique par minute d’une activité
Ratio d’activité physique DE activité (kcal/min)
. physique spécifique, relative à la dépense au
[13] DER (kcal/min)
repos par minute.
Index du temps passé à une DE équivalente
Équivalent en temps des [DET (kcal/jour)0.9] — DER (kcal/jour) à l’activité de référence. Le 0.9 fournit
activités (min/jour) [13] DE réf, activité (kcal/min) — DER kcal/min) l’ajustement pour la moyenne d’effet
thermique des aliments (10%).
DET: Dépense énergétique totale
DER Dépense énergétique au repos
DE t Dépense énergétique
Tab. 1- Exemple de formules de dépense énergétique reliée à l’activité physique
Une seconde façon de mesurer la DEA consiste en l’utilisation de questionnaires, de
journaux et de rappels d’activités physiques. Cette méthode subjective est souvent
employée pour les études épidémiologiques [12]. Elle consiste à établir une liste de
toutes les activités physiques effectuées soit par la tenue d’un journal d’activités
physiques ou encore à l’aide de questionnaires. Les questionnaires qui portent sur une
plus longue période de temps, telle une année complète, ont davantage de chance de
refléter les pratiques habituelles d’activités et ont été souvent utilisés dans le passé [12].
En général, on obtient par ces questionnaires une durée et une fréquence de pratique
pour chaque type d’activité physique et ce, pour une période donnée (un an, un mois,
une semaine, une journée) [12]. Cette donnée est par la suite multipliée par une valeur
d’intensité, généralement le METs, qui est l’unité la plus commune et qui estime le coût
métabolique (consommation d’oxygène) de l’activité physique [16]. Un MET
correspond au métabolisme de repos (environ 1 kcallkg/h ou 3.5 mL 02/kg/min).
Chaque questionnaire d’activité physique mesure une variable spécifique. Par exemple,
le questionnaire «Leisure time physical activity» (LTPA) permet d’obtenir une
description des activités physiques de loisir effectuées par un individu. Cette méthode du
8questionnaire, quoique plus précise que celle des formules, présente certaines limites et
ne reflète pas de façon exacte la DEA.
Nom du
questionnaire Élaboration Mesure Population étudiée
/rappel
Catégorie d’activité par période de 15 minutes pour
une journée (96 périodes), sur un total de 3 jours (2 Adultes et enfants
Bouchard et al.
Journal d’activité jours sem., une journée fin de sem.). Dépense (familles de région de
L j énergétique sur échelle de I à 9 pour chaque période. Québec)
Exprimé en kcal/jour.
Index d’activité (kcal/jour) calculé à partir du temps
Questionnaire passé dans les activités physiques de loisir et dans tes Hommes et femmes
Sallis et al. [18] . V V
« five-City Project» activites reliées au travail, sur une periode de 7 jours. entre 20 et 74 ans.
Questionnaire administré par un interviewer.
Activité habituelle (autre que entraînements et
. V V
Footballeurs
compétitions) mesurée à partir d’estimation de DE
professionnels, à
ReilIy and Thomas par l’eau doublement marquée (14 442 M]) à laquelle
V
o Diary cards » . l’extérieur des
[19] on enlevait les valeurs de DE en compétition et en
entraînements et des





Score PASE obtenu à partir du produit entre le temps
Washburn et al.
Questionnaire PASE passé à chaque activité habituelle et un facteur de Personnes âgées
L j poids, sur une période d’une semaine.
Dépense énergétique calculée à partir des activités
Questionnaire domestiques, des activités récréatives et de l’exercice
Dipietro et al. [21] Personnes âgées
YPAS sur une période d’une semaine. Questionnaire
administré par un interviewer.
.
. Hommes et femmes,
. Index d’activité (trois catégories travail, sport,
Questionnaire V V V
V V V
V trois groupes d’âge
loisir) determiné à partir de l’activité physique
o Baecke et al’s Baecke et al. [22]
V
(20-22, 25-27, 30-32).









Depense énergétique quotidienne (kcal/jour) calculée
o Minnesota Leisure
V V V V V
Hommes de 25 ans et
Taylor et al. [23] a partir des activités physiques de loisir sur un rappel
Time Physical V plus.
de 12 mois.
Activity»
DE (kcal/sem.) reliée aux activités physiques de loisir
V Paffenbarger et al.
V
V Hommes de 35-74
Harvard Alumni (escaliers montés, coins de rues marchés, sports),
[22] ans.
calculée sur une période de 7 jours. Le questionnaire
9est auto administré.
• Index d’activité (kcal/jour) déterminé à partir des Hommes de 45-65
Questionnaire Kannel et Sorlie
activités habituelles de loisir et de travail, ans et Femmes de 35-
« Framingham» [23]
Questionnaire administré par un interviewer. 64 ans.
Questionnaire
Index d’activité determine selon l’activite habituelle Hommes de 30 ans et
« Health Insurance Shapiro et al. [23] . .
de loisir et de travail. Questionnaire auto administré, plus.
Plan »
Index d’activité déterminé à partir des activités
Questionnaire . . .
habituelles d’occupation et des activites de loisir Hommes et femmes
« Lipid research Haskell et al. [23] . .
vigoureuses. Questionnaire administre par un de 20 a 69 ans.
Clinics >
interviewer.
Tab. 2- Questionnaires d’activités physiques [15] [23] [24]
Les variables mesurées par ces questionnaires et/ou rappels peuvent être exprimées de
différentes façons et à différents niveaux (Fig. 2). On peut par exemple exprimer la DEA
en MET-heure par semaine ou en kcallkg/semaine t12]. Ces valeurs peuvent aussi être
converties en kcal/semaine ou en kcal/jour lorsque le poids de la personne est connu et
en supposant un maintient du poids pour la période d’évaluation des activités par le
questionnaire [12]. D’un autre côté, certains auteurs séparent les différentes activités de
ces questionnaires en fonction de leur intensité (METs) afin de pouvoir étudier l’effet de
différents types d’activités physiques.
Une troisième méthode afin de déterminer la DEA consiste à évaluer approximativement
la dépense énergétique à partir de l’enregistrement des fréquences cardiaques (FC), en
Fig. 2- Mesures de l’activité physique [12]
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raison de l’étroite relation entre ces deux paramètres [15]. Bien qu’elles soient variables
d’une personne à l’autre, les valeurs de FC et de consommation d’oxygène (CO) tendent
à être reliées linéairement à l’intérieur d’une large étendue de tâches d’exercices aérobie
[13]. En établissant une courbe entre les FC et le volume d’oxygène utilisé (VO2) par
calorimétrie indirecte, il est possible par la suite d’estimer la dépense énergétique d’un
individu dans son quotidien à partir des FC [15] [13]. L’enregistrement des FC permet
également de séparer les activités physiques effectuées en différentes catégories
d’intensité ou d’évaluer le temps de pratique de ces mêmes activités [15]. La méthode
des FC permet d’obtenir, minute par minute, de l’information sur la fréquence,
l’intensité et la durée des activités physiques du quotidien [13]. Cette méthode possède
certaines limitations; des facteurs confondants autres que la demande énergétique
(conditions ambiantes, temps de la journée, état émotionnel, statut d’hydratation, apports
alimentaires et apports en caféine, tabagisme, activités physiques passées, position du
corps, etc.) peuvent venir influencer les fC [13]. L’utilisation de moniteurs
d’enregistrement des fréquences cardiaques demeure malgré tout peu coûteuse, pratique,
non invasive et versatile [13]. Cela en fait une méthode de choix dans la détermination
de la DEA.
Une quatrième méthode pour évaluer la DEA consiste à utiliser des appareils (devises,
détecteurs de mouvements) qui mesurent le mouvement ou l’accélération d’un membre
ou du tronc, dépendamment de l’endroit où l’appareil est placé sur le corps [15]. Il existe
plusieurs types de détecteurs de mouvements qui varient en complexité et en coût [15]. Il
y a les pédomètres qui détectent le déplacement des objets physiques auxquels ils sont
attachés [15]. Ils calculent ainsi les pas en répondant à l’accélération verticale [15]. Ce
sont des appareils peu coûteux et petits mais ils semblent manquer de sensibilité dans la
collecte des données. Leur capacité de prédire la valeur de dépense énergétique en est
ainsi très limitée [15]. Les accéléromètres, de leur côté, mesurent le déplacement total du
corps de façon électronique avec différents degrés de sensibilité, soit de un (uniaxial) à
trois axes (triaxial) [15]. Le principe des accéléromètres repose sur la théorie que
l’accélération est directement proportionnelle aux forces musculaires et par conséquent,
à la dépense énergétique [15]. Ces appareils sont de petite taille et permettent de
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recueillir des données (quantité et intensité de mouvement) sur une durée variable de
quelques jours à plusieurs semaines [15] . L’accéléromètre à trois dimensions (triaxial)
mesure l’accélération sur trois plans (vertical, horizontal et médiolatéral) [15]. Les
accéléromètres de type triaxial permettent d’obtenir des mesures de comptes et des
vecteurs magnitudes dans chaque plan pour une période donnée [15]. Comme ces
appareils procurent des données brutes, il est possible d’estimer les intensités relatives
aussi bien que la durée des différentes activités physiques [13]. De plus, comme il a été
démontré qu’il existait une relation linéaire entre les comptes obtenus par
l’accéléromètre et la DE pendant l’activité physique, le coût énergétique des activités
peut être obtenu à l’aide des données des accéléromètres [13]. Pour estimer la DET des
individus dans leur quotidien, les appareils sont souvent accompagnés de programmes
informatiques qui convertissent en DE la somme des comptes mesurés par
l’accéléromètre. Ces programmes permettent aussi de prédire la DER à partir des
équations de régressions standards basées sur les caractéristiques des sujets (âge, sexe,
taille et poids) [13, 15]. Une limitation de cette méthode est l’impossibilité par l’appareil
de capter tous les mouvements qui proviennent du haut du corps [13]. Cette méthode
reste tout de même très accessible pour la détermination de la DEA.
Un dernier principe, bien que peu étudié jusqu’à maintenant, consiste à combiner les
détecteurs de mouvements de type accéléromètre à l’enregistrement des fréquences
cardiaques [15]. Dans cette combinaison, le détecteur de mouvement permet de vérifier
que les élévations de fréquences cardiaques enregistrées sont conséquentes à une
réponse à l’activité physique [15].
Chaque méthode d’évaluation de la dépense énergétique reliée à l’activité physique a ses
avantages et ses inconvénients. Alors que certaines méthodes sont très précises et
coûteuses, d’autres méthodes moins précises on un coût presque nul, sont peu invasives
et sont très adaptées à des études de population. La méthode doit être choisie
méticuleusement en fonction de la population étudiée, des budgets disponibles et du
niveau de précision désiré.
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Fig. 3- Modèle conceptuel de la relation entre le mouvement, l’activité physique, la dépense énergétique
ainsi que les méthodes de mesures [24]
Capacité cardiorespiratoire
La différence entre la capacité cardiorespiratoire et l’activité physique a déjà été faite au
début de cette section. Alors que l’activité physique est un comportement, la capacité
cardiorespiratoire constitue un ensemble d’attributs qu’un individu possède pour
effectuer une activité physique [8]. En fait, elle reflète l’habileté des systèmes
cardiovasculaires et respiratoires à fournir de l’oxygène aux muscles qui travaillent
durant un exercice dynamique intense [10]. La capacité cardiorespiratoire est
habituellement évaluée en fonction de la consommation maximale d’oxygène d’un
individu. De façon générale, lorsque l’intensité d’un exercice d’endurance augmente, il y
a également augmentation proportionnelle concomitante de la consommation d’oxygène
et ce, jusqu’à l’atteinte d’une valeur maximale (VO2 max) [25]. Le concept de la
consommation maximale d’oxygène implique qu’une augmentation de la charge de
travail conduit à un plateau de consommation d’oxygène [25-27]. Les critères les plus
utilisés actuellement pour confirmer un VO2 max sont les suivants : 1) le point où le
VO2 atteint une valeur de pic ou un plateau, dans la relation entre l’état stable de volume
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d’oxygène et la vitesse courante; 2) l’augmentation du VO2 est de moins de 2.1
mL/minlkg pour une augmentation de la vitesse égale à 1 km!h; 3) les concentrations
sanguines de lactate durant les premières minutes de récupération sont égales à 8-12
mmol/L; 4) les fréquences cardiaques doivent être égales à 90% ou plus des fréquences
maximales théoriques par minute (220-âge) [2$]. La peak VO2 peut parfois être utilisée
en remplacement du VO2 max pour évaluer la capacité cardiorespiratoire d’un individu,
puisque sa valeur est habituellement très semblable à celle du VO2 max. La peak VO2
est déterminée par la moyenne du volume de consommation d’oxygène des dernières 30
secondes d’un test à l’effort [27]. De façon théorique, la capacité des muscles en
exercice à utiliser l’oxygène, le débit cardiaque et la capacité du système respiratoire à
apporter l’oxygène au sang sont les trois facteurs qui peuvent limiter la consommation
d’oxygène [25]. Chez un sujet normal, c’est davantage le débit cardiaque qui détermine
la consommation maximale d’oxygène [25].
La capacité cardiorespiratoire se mesure de plusieurs façons. On peut la mesurer de
façon indirecte par de simples tests de performance comme par exemple le test de « 12
minute ali-out rnn» et le test de Cooper [26]. D’autres tests indirects peuvent aussi être
effectués. Parmi ceux-ci, on retrouve: 1) tests de nage et de vélo qui permettent de
déterminer la capacité cardiorespiratoire [26] ; 2) «Canadian Home Fitness Test » qui
prend en considération le temps passé à monter et à descendre des marches ainsi que le
niveau de fréquences cardiaques atteint à la fin de l’exercice. La capacité
cardiorespiratoire peut aussi être déterminée de façon plus précise, c’est-à-dire par des
mesures de consommation d’oxygène via la calorimétrie indirecte [10]. Cette mesure de
consommation d’oxygène peut être obtenue lors de tests sous maximaux qui manipulent
des relations linéaires entre les fréquences cardiaques, la consommation d’oxygène ou
l’équivalent du niveau de travail. On peut aussi mesurer directement la capacité
cardiorespiratoire par des tests à effort maximal qui mesurent la consommation
maximale d’oxygène lorsque celle-ci atteint un plateau [26]. Les résultats de ces tests
peuvent être exprimés de plusieurs façons : valeur de VO2 max absolue (L/min), valeur
relative à la masse corporelle totale ou à la masse maigre (mL/kg/min) [26]. Bien
entendu, la valeur absolue de capacité aérobie sera très variable en fonction du poids
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d’une personne et de sa masse musculaire. Plus un individu a une grande masse
musculaire, plus il consommera de l’oxygène et plus sa consommation maximale sera
élevée. C’est la raison pour laquelle on exprime habituellement la capacité
cardiorespiratoire en fonction du poids corporel afin de pouvoir comparer les individus
entre eux en éliminant la variable du poids.
Plusieurs facteurs viennent influencer les valeurs de capacité cardiorespiratoire chez
chaque individu. Tout d’abord, la capacité cardiorespiratoire semble avoir une
composante génétique importante [29]. Des études effectuées sur des jumeaux et sur des
familles ont démontrées une composante héréditaire liée à la capacité cardiorespiratoire.
L’aspect génétique permettrait de déterminer entre 10 et 40% de la valeur de la capacité
cardiorespiratoire [30], ce pourcentage variant selon les ajustements pour d’autres
composantes (âge, poids corporel, la masse maigre, etc.) [30]. Une étude récente,
utilisant les données de départ de la «Heritage Family Study» a évalué les
ressemblances familiales de VO2 max chez 429 caucasiens sédentaires et provenant de
$6 familles nucléaires différentes. Cette étude a démontré que, après ajustement pour
l’âge, le sexe et la masse corporelle, l’aspect héréditaire du VO2 max comptait pour un
maximum de 50% [30].
Bien que la génétique apporte une importante contribution au niveau de la capacité
cardiorespiratoire d’un individu, il semblerait que la plus grande variation résulte de
facteurs environnementaux, principalement l’activité physique [29]. Pour la plupart des
individus, une augmentation de l’activité physique entraîne une augmentation de la
capacité cardiorespiratoire [29], bien que le niveau d’adaptation à une dose standard
d’exercice varie largement et demeure en partie sous contrôle génétique [29].
L’interaction génétique-environnement est donc d’une importance capitale et permettra
de déterminer le niveau spécifique de capacité cardiorespiratoire [29]. Alors que la
pratique d’activité physique en endurance ou de type aérobie contribue à augmenter la
capacité cardiorespiratoire, le sexe a aussi une influence sur les valeurs de capacité
cardiorespiratoire d’un individu.
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Variations de la capacité cardiorespiratoire
Une étude de Talbot et al., publiée en 1999, a tenté d’établir la relation entre les activités
physiques de loisir et la capacité cardiorespiratoire chez un groupe de plus de 1116
hommes et femmes en santé, âgés entre 18 et 94 ans. Les sujets devaient remplir un
questionnaire, le «Minesota Leisure time physical activity questionnaire» (LTPA), qui
rapportait le temps passé à pratiquer des activités physiques de loisir. Une liste de 97
activités physiques était pré établie, chaque activité possédant une unité d’intensité en
équivalent métabolique (METs). Les activités étaient également séparées en trois
groupes d’intensité absolue. La capacité cardiorespiratoire était déterminée par un test
d’exercice sur tapis roulant et la peak VO2 était exprimée en mL/kg/min. Les résultats de
cette étude nous montrent que la relation entre la peak VO2 et le LTPA augmente avec
un accroissement subséquent du niveau d’intensité. Les activités d’intensité élevée et
modérée étaient corrélées significativement avec la peak VO2 chez les hommes et les
femmes. Aucune corrélation significative n’a été retrouvée pour les activités physiques
d’intensité basse chez les deux sexes. Des analyses de régression multiples incluant les
trois niveaux d’intensité ont montré que les activités intenses comptaient pour une
explication (r2) de 10.8% de la variance de la peak VO2 chez les hommes et 6.9% chez
les femmes, les activités de moyenne intensité, 0.92% chez les hommes et 2.6% chez les
femmes et les activités de faible intensité, 1.5% chez les hommes et chez les femmes.
Après ajout de l’âge et de l’indice de masse corporelle dans les modèles, il était possible
d’expliquer 58% de la variance de la peak VO2 chez les hommes et 53% chez les
femmes. Cependant, les contributions des trois catégories d’intensité du LTPA avaient
diminué [31]. Cette étude exprime bien l’importante contribution de facteurs autres que




Les lipides représentent la plus grande partie de l’énergie qui est emmagasinée dans le
corps humain avec comme famille la plus abondante les triacylglycérols t25]. Ce sont
les adipocytes, formant le tissu adipeux, qui accumulent la plus grande partie de cette
énergie sous forme de lipides [25]. D’un côté, lorsque le tube digestif n’absorbe pas
d’aliment, les adipocytes libèrent des acides gras et du glycérol dans le sang pour fournir
de l’énergie aux autres cellules [25]. De l’autre côté, lorsqu’il y a apport alimentaire, les
adipocytes du tissu adipeux synthétisent et mettent en réserve des triacylglycérols [25].
La digestion lipidique est un phénomène complexe qui implique plusieurs molécules, et
plusieurs étapes métaboliques sont impliquées dans «la livraison» du cholestérol aux
tissus périphériques [32]. De façon succincte, les lipides sont tout d’abord ingérés et
passent dans le tube digestif pour être absorbés au niveau de l’intestin. Puis, par
plusieurs mécanismes, les lipides alimentaires sont transformés sous formes de
molécules pour habituellement finir leur route en étant stockés dans les adipocytes du
tissu adipeux, tel que mentionné précédemment.
Les lipoprotéines plasmatiques sont des constituants de ce système de transport
complexe, et permettent le mouvement des lipides endogènes et exogènes entre le foie,
l’intestin et les tissus périphériques [32]. Les lipides n’étant pas hydrosolubles, il est
nécessaire qu’ils se combinent aux apolipoprotéines afin de former des micelles de
lipides-protéines également appelés lipoprotéines [32]. Il existe plusieurs sortes de
lipoprotéines qui sont classées en fonction de leur rôle et de leurs propriétés physiques
[33]. De façon générale, plus les lipoprotéines contiennent un pourcentage élevé de
lipides et plus leur densité sera faible [34]. En échange, plus une lipoprotéine contient
une proportion importante de protéines et plus sa densité sera élevée
[34]. Les principales classes de lipoprotéines sont les chylomicrons, les lipoprotéines de
très faible densité (VLDL), les lipoprotéines de densité intermédiaires (IDL), les
lipoprotéines de faible densité (LDL) et les lipoprotéines de haute densité (HDL) [32,
33]. Alors que les VLDL, IDL et LDL transportent les triacylglycérols et le cholestérol
endogène du foie aux tissus, les HDL ont plutôt l’effet contraire et permettent de
transporter le cholestérol endogène des tissus au foie [33]. Les rôles biologiques des
lipoprotéines sont multiples et, en plus de transporter le cholestérol, elles permettent
l’utilisation des triglycérides pour produire de l’énergie, le stockage des acides gras au
tissu adipeux et l’titilisation du cholestérol comme composante des membranes
cellulaires ou pour la synthèse des hormones stéroïdiennes [32].
L’athérosclérose est une forme courante de durcissement des artères (communément
appelé artériosclérose) et se caractérise par des dépôts lipidiques intracellulaires dans les
parois des artères [33]. Ces dépôts favorisent l’épaississement des artères et peuvent
conduire, après évolution de la maladie, à la formation de plaques qui bouchent les
artères [33]. Lorsque les artères sont bouchées par la formation d’un athérome, il y a
arrêt de la circulation sanguine appelé infarctus, qui conduit à la mort des tissus atteints
[33]. L’athérosclérose est une maladie multifactorielle. Le développement de
l’athérosclérose est en étroite relation avec le taux de cholestérol dans le sang de même
qu’avec la répartition du cholestérol entre les différentes lipoprotéines [33]. Alors qu’un
taux de LDL élevé est associé à un niveau élevé de cholestérol dans le plasma et à une
augmentation du risque cardiovasculaire, [33] de nombreuses études montrent une forte
association entre des taux élevés de HDL cholestérol plasmatique et une diminution de
ces mêmes risques cardiovasculaires [33]. Afin d’évaluer l’état de santé et les risques
cardiovasculaires, on mesure souvent chez un individu les paramètres lipidiques
suivants cholestérol total (CT), HDL cholestérol, LDL cholestérol, triglycérides et ratio
cholestérol total/HDL. Des valeurs anormales de ces paramètres peuvent être associées à
des problèmes de santé ou à une augmentation du risque de souffrir de problèmes de
santé.
LDL cholestérol
Tel que mentionné plus tôt, les LDL sont des lipoprotéines de faible densité qui jouent
un rôle au niveau du transport du cholestérol. Elles constituent en fait l’étape finale dans
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le catabolisme des VLDL [32]. Après avoir été synthétisés par le foie, les VLDL passent
dans la circulation où ils sont dégradés par la lipoprotéine lipase (LPL) et sont
transformés d’abord en IDL puis en LDL [33]. Les LDL sont par la suite séquestrés par
un récepteur spécifique à la surface des cellules et le cholestérol endogène qu’ils
contiennent est capturé par les cellules du foie et des autres tissus par endocytose [33].
Les LDL sont les principales lipoprotéines qui transportent le cholestérol dans le sang
[32]. Un taux élevé de LDL favorise la plaque athérosclérotique par une déposition de
cholestérol dans la paroi artérielle et a été associé à un développement prématuré de
maladies coronariennes artérielles [32]. Les taux de LDL cholestérol dans le sang sont
influencés par plusieurs variables. Dans un premier temps, l’alimentation joue un rôle
important sur ce paramètre sanguin, par exemple par le biais des acides gras trans qui
augmentent considérablement les taux de LDL plasmatiques [34]. De plus, des facteurs
comme le tabac, le café et le stress ont également été associés à une augmentation des
taux de LDL cholestérol [34]. La pratique régulière d’activité physique de type aérobie
semble avoir l’effet contraire, soit celui de diminuer les taux de LDL chez l’humain
[34].
HDL cholestérol
Le HDL cholestérol est une molécule de lipoprotéine également impliquée dans le
processus de digestion des lipides au niveau du transport inverse du cholestérol [32]. En
fait, le HDL cholestérol a un rôle opposé à celui du LDL cholestérol. Il sert d’accepteur
de cholestérol pour le transport inverse et permet l’excrétion de celui-ci hors des tissus
[32, 33]. Son interaction avec plusieurs autres molécules comme le cholestérol libre, le
cholestérol ester et différentes enzymes de la circulation a comme résultat un flux
constant dans sa propre composition et permet un mécanisme de transport pour le
mouvement net du cholestérol des compartiments vasculaires périphériques et des tissus
vers le foie pour l’excrétion biliaire [32]. Les HDL favorisent ainsi le retrait du
cholestérol de la circulation sanguine et permettent d’éviter une déposition de celui-ci
dans la paroi des artères. Le HDL cholestérol a ainsi été négativement associé au risque
prématuré de MCV [32]. Certains facteurs permettent de modifier les concentrations
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sanguines de HDL. Par exemple, l’activité physique aérobie régulière semble augmenter
les niveaux de HDL plasmatiques [34].
Triglycérides
Les triglycérides (TG) sont des lipides composés de trois acides gras et d’un glycérol. Il
existe des TG alimentaires (contenus dans les aliments) qui sont hydrolysés dans le tube
digestif en acide gras libre (AGL) et en 2-monoglycérides lors du processus de digestion
[25]. Il existe également des 1G qui sont synthétisés par le corps humain dans le
réticulum endoplasmique de la muqueuse intestinale et qui sont par la suite intégrés aux
chylomicrons [25]. Le foie synthétise aussi des 1G à partir des AGL du plasma ou à
partir du glucose et ces 1G hépatiques sont intégrés aux VLDL qui finissent par les
déposer dans le plasma [25]. Finalement, des 1G sont synthétisés par les adipocytes à
partir des AGL et sont ainsi stockés dans ses cellules [25]. Lorsqu’il y a besoin
énergétique, la lipolyse permet de libérer des AGL à partir des 1G pour les transporter
dans la circulation sanguine où ils sont utilisés [25]. La participation régulière à des
activités physiques est associée à des concentrations plasmatiques de triglycérides plus
basses, [32] tel que démontré par des études transversales portant sur la comparaison des
niveaux de 1G entre des individus inactifs et des athlètes d’endurance, des «cross-
country skiers » et des joueurs de tennis.
Cholestérol total
Les esters de cholestérol sont des lipides apolaires dont le transport en milieu aqueux
dans l’organisme ne peut se faire que par leur intégration dans les lipoprotéines [25]. On
en retrouve donc dans le «noyau» de toutes les lipoprotéines, avec une plus grande
quantité dans les LDL [25]. Le cholestérol est un composant important des membranes
cellulaires et est nécessaire pour la synthèse des sels biliaires et des hormones
stéroïdiennes [32] [25]. Le cholestérol et les esters de cholestérols sont tous deux
transportés dans le foie par les chylomicrons où les esters de cholestérol seront
hydrolysés à nouveau en cholestérol [25]. À partir du foie, le cholestérol peut suivre
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plusieurs voies, soit être excrété dans la bile, être transformé en sels biliaires ou être
incorporé aux VLDL qui sont par la suite transformés en IDL et finalement en LDL
[25]. Lorsque le cholestérol se trouve en excès dans l’organisme, il y a une inhibition de
sa synthèse et une activation de l’enzyme qui estérifie le cholestérol et l’emmagasine
(ACAT: Acyl-CoA-cholestérol-acyletransferase) [25]. Bien que le cholestérol ait un
rôle primordial dans le corps humain, un taux plasmatique élevé de cholestérol total a été
impliqué dans le développement des MCV [32]. L’alimentation apporte environ 15% du
cholestérol sanguin alors que le reste, soit 85%, est produit par le foie à partir de l’acétyl
CoA et en petite quantité par d’autres cellules de l’organisme [34]. La seule façon
d’éliminer le cholestérol de l’organisme est l’excrétion de celui-ci sous forme de sels
biliaires [34]. Plusieurs facteurs influencent les niveaux de cholestérol plasmatique d’un
individu. Il en est ainsi par exemple de l’alimentation. Les proportions d’acides gras
saturés et insaturés qui se trouvent dans l’alimentation peuvent venir jouer sur les taux
de cholestérol, une diminution des apports en lipides saturés pouvant entraîner une
diminution de la cholestérolémie jusqu’à 15-20% [34]. Une consommation d’acides gras
insaturés abaisse également la cholestérolémie [34]. La consommation de certains acides
gras, tel les acides gras de type oméga-3, peuvent entraîner une diminution du
cholestérol. Le remplacement des protéines animales par des protéines de soja semble
entraîner une diminution significative de 10 à 25% de la cholestérolémie [34].
Ratio cholestérol total/HDL
Le ratio cholestérol total/HDL est une variable utilisée afin de déterminer l’apport du
HDL cholestérol au taux de cholestérol total. Bien que le HDL cholestérol contribue à
augmenter le taux de cholestérol total, son effet sur la santé est bénéfique en raison de
son action protectrice vis-à-vis de la formation de la plaque dans la paroi artérielle. Nous
favorisons donc un HDL cholestérol élevé par rapport aux autres molécules qui
renferment également du cholestérol. En calculant le rapport entre le cholestérol total et
le HDL, cela permet d’évaluer cette contribution du HDL. Plusieurs facteurs peuvent
influencer le ratio cholestérol total sur HDL, généralement en venant influencer les taux
des différentes catégories de lipoprotéines. Ainsi, par exemple et tel que mentionné plus
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tôt, les acides gras trans produits par l’industrie suite au processus d’hydrogénation ont
pour effet d’augmenter considérablement les niveaux de LDL cholestérol et diminuer
encore plus les niveaux de HDL cholestérol [34]. Ces changements ont donc le pire effet
sur le ratio cholestérol totalfHDL [34].
Métabolisme des glucides
Glucose
Le glucose est un monosaccharide qui est acheminé aux cellules pour ensuite y être
utilisé, étant un des principaux combustibles de l’organisme [34]. Le corps humain
assure une régulation très précise du niveau de glucose dans le sang (glycémie) afin
d’assurer ses fonctions vitales puisque, entre autres, le cerveau nécessite un apport
constant de glucose [34]. En effet, le cerveau humain consomme environ 140 g/jour de
glucose. Lors de la prise alimentaire, les glucides alimentaires sont hydrolysés en
glucose, galactose et fructose et sont absorbés. Suite au processus d’absorption, le sang
transporte ces monoglycérides au foie et aux reins ce qui aura pour conséquence une
diminution de la libération de glucose par le foie en raison d’un niveau de glucose
augmenté. Le fructose et le galactose étant transformés en glucose par les cellules
hépatiques, peu de ces deux hexoses se retrouvent en circulation périphérique; plus de
95% de tous les hexoses en circulation se trouvent à être des molécules de glucose [34].
Le glucose peut être formé dans le foie ou le rein à partir de deux groupes de composés
qui participent à la néoglucogénèse. Le premier groupe, composé entre autre des acides
aminés et du propionate, sont convertis en glucose sans être «recyclés ». Les composés
du deuxième groupe sont formés à partir du glucose durant le métabolisme partiel dans
différents tissus. En effet, le muscle et les globules rouges oxydent le glucose pour
former le lactate, qui en entrant dans le foie, est retransformé en glucose. Ce glucose est
alors disponible pour retourner en circulation et se rendre aux tissus. Ce processus se
nomme le Cycle de Con et compte pour environ 40% du taux de «turnover» normal de
glucose plasmatique.
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Les cellules du tissu adipeux, de leur côté, hydrolysent les acides gras (acylglycérols)
pour former le glycérol qui ne peut être métabolisé par les adipocytes. Ce glycérol se
rend donc dans le sang où il est transporté jusqu’au foie et aux reins où il sera convertit
également en glucose. finalement, le glucose est également libéré dans la circulation par
le foie, à partir des grandes réserves de glycogène, lors du processus de glycogénolyse.
La régulation du glucose est soumise à plusieurs mécanismes métaboliques et à plusieurs
hormones. Alors que les principales hormones qui contrôlent les taux de glucose sont
l’insuline, le glucagon, l’épinéphrine (adrénaline), d’autres hormones telles que
l’hormone thyroïde, les glucocorticoïdes et l’hormone de croissance jouent également un
rôle. [34] [35].
Le dosage du glucose plasmatique chez l’être humain est une méthode utilisée comme
indicatif de la capacité de l’organisme à réguler l’entrée et la sortie du glucose dans les
cellules. De façon générale, lorsqu’une personne ne présente aucune dysfonction et/ou
pathologie reliée au métabolisme des glucides, ses valeurs de glycémie se situent à
l’intérieur des valeurs cibles, celles-ci variant quelque peu selon les lignes directrices
utilisées. Ces valeurs cibles peuvent indiquer les niveaux normaux de la glycémie à jeun
ou encore les valeurs de glycémie suite à la prise alimentaire. Une glycémie se situant à
l’extérieur de l’intervalle de ces valeurs dites «normales » indique une certaine
anormalité du métabolisme.
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Maladie [ Concentration de glucose en mmol/L (mg/dL)
Veineuse Capillaire Veineuse plasmatique
Diabète mellitus
À JCUO OR > 6.1 (> 110) > 6.1 (? 110) > 7.0 ( 126)
2-hpost charge 10.0 ( 180) 1 1.1 (? 200) 1 1.1 ( 200)
glucose
Tolérance au glucose altérée
À jeun (si ,nesttré.) ET < 6.1 (< 110) ET < 6.1 (< 110) ET < 7.0 (< 126) ET
2-hpost charge 6.7 ( 120) 7.8 ( 140) 7.8 (? 140)
glucose
Glycémie à jeun altérée
A jeun ET(si mesuré) > 5.6 (> 100) ET 5.6 ( 100) ET ? 6.1 ( 110) ET
<6.1(<110) <6.1(<110) <7.0(<126)
2-hpost charge glucose < 6.7 (< 120) < 7.8 (< 140) < 7.8 (< 140)
Tab. 3- Valeurs pour le diagnostic du diabète et autres catégories d’hyperglycémie (OMS) [36]
Insuline
L’insuline est une hormone pancréatique sécrétée par les cellules bêta des îlots de
Langerhans qui assure la régulation des mécanismes de transition de satiété et de jeûne
[34]. Il s’agit en fait d’une hormone hypoglycémiante puisqu’elle fait passer le glucose
du sang aux cellules des tissus afin de diminuer la glycémie t34]. Cette hormone facilite
aussi l’oxydation et le stockage du glucose afin d’empêcher les augmentations de
concentration de glucose dans le sang et ce, par l’inhibition de mécanismes [34]. La
concentration de glucose qui se trouve dans le sang et qui circule au niveau du pancréas
est reconnue comme étant l’élément le plus important dans la sécrétion de l’insuline.
Ainsi, une augmentation de la glycémie (lors de la prise alimentaire par exemple) va
augmenter la sécrétion et la concentration plasmatique d’insuline alors qu’une
diminution de la glycémie (lors du jeûne par exemple) va inhiber la sécrétion d’insuline
[25]. Une variété d’autres composés peut augmenter la sécrétion d’insuline: acides
aminés, acides gras libres, corps cétoniques et les hormones que sont le glucagon et la
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sécrétine. Des hormones telles que l’épinéphrine et la noradrénaline peuvent, au
contraire, inhiber la sécrétion d’insuline.
L’insuline agit pour diminuer les taux de glucose sanguins en facilitant l’entrée de celui-
ci dans les tissus sensibles à l’insuline ainsi que dans le foie. L’insuline agit en
augmentant les niveaux de transporteurs dans les tissus tel le muscle. Dans le foie,
l’insuline a plutôt pour effet de stimuler le stockage du glucose en glycogène ou
améliorer son métabolisme [35]. Les principales cibles de l’insuline pour faire entrer le
glucose dans les cellules sont le muscle (cardiaque et squelettique), le tissu adipeux et le
foie [25].
Lorsque l’organisme est en «santé » et qu’il ne présente aucun trouble de métabolisme,
la sécrétion de l’insuline par le pancréas permet de conserver la glycémie stable. Par
contre, certaines persoimes peuvent avoir une augmentation anormale du glucose dans le
sang et par conséquent, voir apparaître des maladies tel le diabète [25]. Plusieurs
facteurs peuvent causer l’apparition de cette élévation anormale de la glycémie. Le
principal facteur est l’insulinorésistance, c’est-à-dire l’incapacité des cellules cibles de
répondre à l’insuline en raison de modifications de récepteurs ou encore des
changements au niveau des processus intracellulaires [25]. Cette insulinorésistance
implique aussi une sécrétion plus grande d’insuline puisque le pancréas essaie de
«contrecarrer» la perte de réactivité des cellules [25]. C’est lorsque les cellules bêta ne
parviennent plus à compenser l’insulinorésistance que la glycémie s’élève de façon
importante [25]. Dépendamment du niveau d’élévation de la glycémie, on associe cette
anormalité au diabète tel que mentionné plus tôt (tab. 3). Les valeurs d’insuline à jeun
peuvent varier d’une personne à l’autre. Les valeurs «normales » sont généralement
déterminées en fonction des valeurs retrouvées dans les différentes populations. De plus,
les valeurs d’insuline à jeun sont surtout utilisées dans les études scientifiques. Bien que
la valeur d’insuline à jeun reflète la sensibilité à l’insuline, elle donne aussi une
indication de la sécrétion d’insuline et la clairance hépatique de celle-ci [37]. Afin
d’évaluer la sensibilité à l’insuline seulement, il est préférable d’utiliser une autre
variable qui sera plus précise que la valeur d’insuline à jeun [37].
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HOMA et QUICKI
La résistance à l’insuline, qui consiste en une diminution de la sensibilité ou de la
réponse aux actions métaboliques de l’insuline, est déterminée par des facteurs
génétiques et environnementaux [3$], ces derniers jouant aussi un rôle important dans la
pathophysiologie du diabète [38] et des maladies cardiovasculaires [39]. En 1982,
l’Américain Reaven a énoncé à nouveau le concept du syndrome X pour désigner
l’association de plusieurs anormalités métaboliques, soit l’intolérance au glucose,
I’hyperinsulinémie, Ï’hypertriglycéridémie, la diminution du cholestérol HDL et
l’hypertension artérielle. Cet ensemble de facteurs de risques accélère le développement
de l’athérosclérose et influence de façon marquée la mortalité par ischémie cardiaque
[40]. Ce syndrome est étroitement lié à la résistance à l’insuline puisque celle-ci joue un
rôle central dans sa pathophysiologie. Un individu présentant une sensibilité à l’insuline
diminuée aura besoin de plus d’insuline pour maintenir une glycémie plasmatique
normale. Lorsque cet état de résistance s’aggrave et que le pancréas n’est plus capable
de fournir assez d’insuline pour maintenir une glycémie normale, il y a apparition de
diabète. Un diagnostic rapide et tôt de la résistance à l’insuline est nécessaire pour la
prévention de ce syndrome et pour la réduction concomitante de la morbidité et de la
mortalité cardiovasculaire [40]. De plus, plusieurs évidences supportent l’hypothèse que,
du moment où la tolérance au glucose (ou les taux de glucose plasmatiques à jeun)
deviennent anormaux, il pourrait déjà y avoir une destruction appréciable des cellules
bêta du pancréas [41], d’où la double importance pour la prévention du diabète de type 2
de commencer l’intervention lorsque les niveaux de glucose dans le sang sont encore
dans les valeurs dites «normales » [41].
Pour ce faire, il est nécessaire d’évaluer la résistance à l’insuline chez les individus par
un simple test pouvant être utilisé dans le cadre de protocoles de recherche ou en
pratique clinique [41]. La méthode de référence pour mesurer la sensibilité à l’insuline
in vivo est la méthode du clamp. En général, le clamp hyperinsulinémique euglycémique
est utilisé [41]. Le clamp permet de mesurer directement les effets de l’insuline sur
l’utilisation du glucose lors d’un état stable [38]. Techniquement parlant, le clamp
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hyperinsulinémique euglycémique consiste en une infusion intraveineuse stable
d’insuline dans un bras pendant que les niveaux de glucose sériques sont maintenus
«clampés» à une concentration qui correspond à une valeur normale à jeun (par une
infusion veineuse de glucose dans l’autre bras) [83]. De nombreux échantillons sanguins
de glucose sont analysés durant le test afin de s’assurer du maintient de la glycémie. La
quantité de glucose captée par les tissus ciblés lors de cette procédure est inversement
proportionnelle à la résistance à l’insuline chez le patient [83]. Cette méthode de
référence est assez invasive et très dispendieuse et ne peut être utilisée pour évaluer la
sensibilité à l’insuline dans des études de grande envergure. C’est pourquoi d’autres
méthodes ont été développées afin d’estimer la sensibilité à l’insuline.
Une première alternative est le test de sensibilité à l’insuline (IST). Ce test implique une
infusion intraveineuse d’une dose de glucose et une infusion d’insuline à un taux fixe
pendant approximativement 3 heures [83]. La concentration moyenne de glucose durant
les derniers 30 minutes du test reflète la sensibilité à l’insuline de l’individu. Une
deuxième méthode de remplacement pour le clamp est le test de tolérance à l’insuline
(ITT). Ce test est en fait une version simplifiée de l’IST et consiste à mesurer la
diminution de glucose sérique suite à l’administration intraveineuse d’une quantité
normale d’insuline (0.1-0.5 U/kg) [83]. De nombreux échantillons d’insuline et de
glucose sont recueillis dans les 15 minutes suivant l’infusion [83]. Il existe aussi comme
autre méthode l’utilisation du «modèle minimal » qui implique une administration orale
ou intraveineuse de glucose seulement. Les tests utilisant le modèle minimal sont les
suivants: 1) frequently Sampled IV Glucose Tolerance Tests (F$IVGTT), qui requiert
25 échantillons de sang durant 3 heures et une analyse mathématique par ordinateur; 2)
Continuous hfitsion of Glucose With Model Assessrnent (CIGMA), qui consiste à
plusieurs ponctions et au calcul mathématique de la sensibilité à l’insuline (S) ; 3) Oral
Glucose Tolerance Test (OGTT), qui mesure la sensibilité à l’insuline également à l’aide
d’une équation mathématique ou d’un ratio et qui peut être utilisé dans de larges
populations puisqu’il n’implique pas d’accès intraveineux [83]. Finalement, la troisième
façon d’évaluer la sensibilité à l’insuline autre que la méthode de référence du clamp est
l’utilisation de méthodes impliquant des valeurs sanguines lorsque le sujet est à jeun
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[$3]. Ces méthodes sont des outils peu compliqués et non dispendieux et permettent de
ce fait l’évaluation de la sensibilité de l’insuline à très grande échelle et de façon simple
(tab. 4) [83]. Il s’agit habituellement de calculs mathématiques qui permettent de
détenniner un index, celui-ci donnant l’indication quant à la sensibilité à l’insuline. Ces
index sont généralement calculés à partir des concentrations plasmatiques d’insuline et
de glucose à jeun [39]. Le premier index proposé en 1985 comme méthode alternative
simple et peu coûteuse afin d’évaluer la sensibilité à l’insuline [39] et [40] a été
l’indicateur HOMA (Homeostasis model assessment). Cet indicateur a été validé à
plusieurs reprises avec la méthode de référence du clamp, sur des populations présentant
divers niveaux de tolérance au glucose [39]. Un second index développé en 2000 est
l’index QUICTU (Quantitative insulin sensitivity check index), validé également à l’aide
de la méthode du clamp [3$].
Indicateur Formule mathématique
Ratio glucose/insuline (quotient simple) fPG/ FPI
Ratio insuline/glucose FPI/ FPG
HOMA [FPI (liIU/mL) * fPG (mmol/L)]/ 22.5
QUICKI 1/ [log FPI (1iIU/mL) — ]og FPG (mg/UL = mmol/L * 1 8.1 82)
Index Avignon 10/ (FPI x FPG x Vd)
Index Bennett 1/ In (glucose 0) In (insulin 0)
FIRI (FPI x FPG)/ 25
Raynaud 40/ FPI
FPG : Concentration de glucose plasmatique à jeun
FPI : Concentration d’insuline plasmatique à jeun
Vd Distribution du volume de glucose (Vd = 0.65 x 26% du poids corporel)
Tab. 4- Indicateurs de sensibilité à l’insuline [42], [40], [41]
De la même façon que pour les valeurs d’insuline à jeun, comme le concept de
résistance à l’insuline a surtout pris de l’importance récemment, aucune ligne directrice,
permettant de déterminer de façon précise les valeurs indiquant une certaine résistance à
l’insuline, n’a encore été établie. L’utilisation des index de sensibilité à l’insuline permet
de comparer les individus entre eux et de faire ressortir les individus qui semblent
présenter une sensibilité à l’insuline moindre que la majorité de la population à laquelle
ils appartiennent. Plusieurs études présentent des données concernant la sensibilité à
28
l’insuline dans divers types de population (personnes en santé, personnes diabétiques,
etc.), ces données étant obtenues à partir du clamp ou d’un indicateur de sensibilité à
l’insuline.
Activité physique et santé
L’activité physique est un comportement relié à la santé. Il est en étroite relation avec la
condition physique qui, de son côté, influence positivement la santé. Les bienfaits sur la
santé peuvent à leur tour influencer les comportements reliés à la santé. Les facteurs
génétiques, environnementaux et sociaux influencent ces trois dernières composantes,
soient les comportements reliés à la santé, la condition physique et les bienfaits sur la
santé [29].
f ig.4- Intenelation entre les comportements en Santé, la condition physique et les bienfaits sur la santé
[29]
Bien que beaucoup d’études aient été faites afin d’associer l’activité physique et la santé,
il reste encore beaucoup de questions quant aux caractéristiques requises pour avoir un
maximum de bienfaits sur la santé. Des mesures appropriées de l’activité physique sont
nécessaires afin de déterminer s’il existe une relation (<dose-réponse» entre l’activité
physique et la santé. En général, on inclut comme composantes de l’activité physique
des mesures telles que la fréquence et la durée (temps) ainsi que l’intensité (absolue et
[ Hehiivior I I I ()otcome j
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relative), afin de pouvoir déterminer la « dose» ou <c volume» d’exercice. La « dose»
ou «volume» correspond à la dépense énergétique associée à une activité physique et
déterminée par le temps passé à faire une activité, de même que l’intensité à laquelle elle
est pratiquée.
1 Dose OU Volume (dépense énergétique)= fréquence x durée x intensité lÏ
Cette «dose » est un des médiateurs potentiels des bienfaits de l’activité physique sur la
santé. Les méthodes utilisées pour mesurer cette «dose» sont généralement imprécises
(questionnaire, journal, etc.), surtout en ce qui a trait à l’intensité, qui consiste
essentiellement en la perception de cette intensité par un sujet. Ceci peut causer
problème lorsqu’il est temps d’essayer d’établir des relations puisque l’intensité
rapportée à travers les différents groupes d’âge et de sexe ne correspond pas
nécessairement à l’intensité absolue.
L’intensité est donc un facteur clé lorsqu’il est question de réponse à l’exercice. On peut
la décrire en terme absolu ou relatif. De façon absolue, l’intensité correspond à la
magnitude de l’augmentation d’énergie requise pour faire l’activité physique ou encore à
la force produite par la contraction du muscle [11]. L’augmentation de l’énergie peut
être mesurée par l’augmentation de la consommation d’oxygène, par la conversion en
chaleur (kcal) ou par une mesure de la dépense énergétique (kJ) [11]. L’intensité absolue
est généralement exprimée en équivalent métabolique ou MET [9]. L’importance de
déterminer de façon précise l’intensité d’une activité physique relève entre autre de la
contribution de certaines activités plus intenses à la capacité cardiorespiratoire, cette
dernière semblant être plus fortement liée à des bienfaits sur la santé que l’activité
physique elle-même [16]. L’intensité mesurée de façon relative consiste à exprimer
celle-ci en fonction de la capacité à l’exercice de chaque personne. Elle est
habituellement exprimée en pourcentage (%) de la consommation maximale d’oxygène
(capacité cardiorespiratoire) ou encore en pourcentage des fréquences cardiaques
maximales [9]. De façon générale, les études d’observation expriment l’intensité de
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façon absolue, soit en n’ajustant pas la capacité à l’exercice de chaque personne [11].
Les activités physiques pratiquées par un individu peuvent être classées en catégories
d’intensité relative ou absolue. Ainsi, les activités physiques d’intensité faible
correspondent en général à une intensité absolue de < 4 METs ou une intensité relative
de <40% du VO2 max, les activités d’intensité modérée se situent entre 4 et 6 METs ou
entre 40% et 60% du VO2 max et les activités d’intensité élevée correspondent à > 6
METs ou une intensité relative de plus de 60% du VO2 max [31].
La durée, la fréquence et l’intensité d’une session d’exercice ont traditionnellement été
considérées lors de prescriptions de plan d’exercice comprenant des sessions trois fois
ou plus par semaine. Par exemple, pour augmenter la capacité cardiorespiratoire et pour
prévenir les maladies cardiovasculaires, des sessions d’exercice en endurance d’une
durée d’environ 20 à 60 minutes et d’intensité modérée à élevée, pratiquées trois fois ou
plus par semaine, sont habituellement recommandées ti 1].
Quelques éléments sont à considérer lorsqu’on étudie les bienfaits de l’activité physique
sur la santé et que l’on désire déterminer la «dose» adéquate pour un maximum de
bienfaits. Les éléments clés à considérer dans la réponse à la durée et à la fréquence des
sessions d’exercices sont les suivants [11]: 1) quelle est la durée minimale d’une session
d’exercice en endurance permettant de contribuer aux bienfaits spécifiques sur la santé;
2) est-ce que une session de durée élevée (>90 mm) répétée de 1 à 2 jours par semaine
apporte des bénéfices similaires à ceux d’une session de 30 minutes répétée de 5 à 6 fois
par semaine ; 3) est-ce que les sessions multiples d’activité physique, faites tout au long
de la journée, apportent davantage de bénéfices qu’une seule session de dose égale qui
génèrera des effets plus marqués (aiguês de l’exercice) [11].
Variation inter individuelle de la réponse à l’activité physique
Nous savons tous que les changements de poids et de composition corporelle, en réponse
à des changements standards de balance énergétique, sont caractérisés par des
différences importantes individuelles pour des sujets soumis à une condition de balance
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énergétique positive ou négative [43]. Il en est de même pour Ta réponse à l’activité
physique. L’activité physique n’agit pas de la même façon selon le type de population
étudié. Il semble que l’âge, le sexe et l’origine ethnique soient des déterminants de la
réponse à la pratique régulière de l’activité physique. De plus, plusieurs chercheurs [44]
ont démontrés en détail que chez des individus de mêmes âge, sexe et origine ethnique,
d’autres facteurs pouvaient conduire à une différence marquée dans les réponses
physiologiques à une même «dose» d’activité physique. Les caractéristiques de départ,
telles que la sédentarité, semblent avoir un rôle plus considérable dans la réponse [43].
Une partie également de la réponse à l’exercice fait appel â la variation individuelle,
c’est-à-dire qu’elle ne semble provenir d’aucune caractéristique «pré déterminée » mais
serait plutôt reliée à des composantes génétiques et environnementales [44]. Des études
faites sur des hommes et des femmes sédentaires d’âges semblables ont démontré que,
suite à un programme d’entraînement, le VO2 max augmentait en moyenne de 25% mais
variait entre aucune augmentation et une augmentation du double de la valeur initiale
[43]. L’étude «Heritage Family Study» a aussi démontré que les variations de
changements de VO2 max suite à un entraînement de vingt semaines, étaient expliquées
à 11% seulement par l’âge (4%), le sexe (5.4%), la race et les valeurs de VO2 au départ
[43]. Dans le même ordre d’idées, quelques études seulement ont porté une attention
aux différences individuelles de la réponse du HDL cholestérol à l’exercice. Toujours
en s’appuyant sur les données recueillies de la «Heritage family Study », Leon et al.
[43], ont remarqué qu’en séparant le groupe selon le niveau de HDL au départ, le groupe
ayant un HDL plus bas avait eu une augmentation plus importante suite à l’exercice.
Alors que le HDL au départ semble compter pour 1.2% de la variation induite par
l’exercice, le sexe expliquerait 1% alors que l’âge et l’origine ethnique ne seraient pas
des variables de prédiction significatives de cette variation [43], ce qui laisse une grande
partie de la variation encore inexpliquée.
Lorsque l’on essaie de répondre à la question «quelle quantité d’exercice est
nécessaire ? », il est essentiel de garder en tête le but ultime, la raison pour laquelle nous
désirons établir une «quantité » optimale et ceci, en raison de la spécificité des effets de
l’exercice [11]. Beaucoup de données indiquent que cette quantité pourra varier selon la
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fin recherchée. Il est aussi essentiel de tenir compte de tous les facteurs mentionnés ci
haut ainsi que des caractéristiques individuelles telles que la présence de maladie, le
tabagisme, l’utilisation de médicaments, le statut clinique, les niveaux d’exercice et
d’entraînement de départ, puisque ceux-ci peuvent substantiellement influencer la
relation «dose-réponse » de l’exercice et de ses effets sur la santé ti 1].
Études sur l’activité physique
Il existe plusieurs façons de présenter des résultats d’études transversales permettant
d’établir la relation entre les niveaux d’activité physique ou l’exercice régulier, et les
facteurs de risques cardiovasculaires [45]. Une première méthode consiste à comparer
des cohortes en utilisant les termes «actif» ou «inactif» et «entraînés» ou «non
entraînés ». Les sujets sont classés selon différentes variables d’activité physique ou
selon des caractéristiques physiologiques (peak VO2, VO2 max) [45]. Une autre méthode
consiste à examiner les relations entre une certaine variable d’intérêt (les niveaux
individuels de lipides par exemple) et les quantités d’activité physique ou une mesure
cardiorespiratoire dans l’échantillon [45]. Cette méthode permet d’incorporer toutes les
variables de l’activité physique obtenues dans l’étude. Une brève revue des études sur
l’activité physique depuis leur début sera présentée dans les prochaines pages afin de
mieux comprendre comment les chercheurs en sont venus à étudier certaines questions
spécifiques quant aux effets de l’activité physique sur la santé, plus particulièrement en
ce qui a trait aux risques et aux maladies cardiovasculaires.
Historique des études sur l’activité physique et les MCV
Activité physique au travail et de loisir
C’est au cours des années qui ont suivies la deuxième guerre mondiale qu’on a démontré
l’existence d’une relation entre l’activité physique et les maladies cardiovasculaires. Le
pionnier dans le domaine a été Morris et ses collègues [44], lesquels ont tenté de
découvrir les facteurs prédisposant au développement des maladies cardiovasculaires en
comparant entre autres, des groupes vivant dans des circonstances semblables mais
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ayant des niveaux d’activité physique au travail différents. Les résultats de ces études
ont démontré une différence appréciable entre le taux d’incidence de maladies
coronariennes et de mort subite entre des individus actifs et inactifs. Plusieurs autres
études ont par la suite été menées sur le sujet par d’autres chercheurs, les résultats étant
sensiblement les mêmes que ceux trouvés par Moi-ris; une plus grande d’activité
physique au travail est associée à une diminution des maladies du coeur [441. Après
plusieurs années, Morris et al. ont de nouveau innové en étudiant l’effet de l’activité
physique de loisir ou de récréation [44] sur les maladies coronariennes, avec une
distinction entre les activité physiques vigoureuses et celles non vigoureuses.
Activité physique et dépense énergétique totale
C’est un autre chercheur, Paffenbarger, qui jeta un coup d’oeil à l’effet protecteur du
volume total de dépense énergétique mesuré en kcal/semaine et l’incidence
d’évènements cardiaques [44]. Cette première étude a permis de démontrer que le
volume total d’activité physique, classé selon un index d’activité physique, permettait
une augmentation graduelle de protection contre les évènements cardiaques et ce,
jusqu’à concurrence de 3000 kcal/semaine. Une analyse semblable, mais séparant les
activités exténuantes des autres activités, a aussi permis de démontrer qu’une association
protectrice plus grande semblait exister pour les activités « exténuantes », comparée aux
activités modérées (à volume égal de dépense énergétique) [44].
Activité physique et intensité
Vers la fin des années 80 a été avancé l’argument à l’effet que l’activité physique
d’intensité modérée serait un outil efficace pour réduire les risques de mortalité, surtout
ceux reliés aux maladies cardiovasculaires [44]. Une étude prospective portant sur plus
de 9000 hommes et publiée en 1990 par Morris et ses collègues, a démontré que seule
l’activité physique intense de type aérobie (pic énergétique d’aii moins 7.5 kcal/min,
valeur de MET d’au moins 6 et intensité relative de> 65% du VO2 max) pouvait agir de
façon protectrice contre les MCV [44]. La fréquence et le volume total de dépense
énergétique reliée aux activités physiques non intenses ne semblaient pas avoir d’effet
significatif [44]. Plusieurs chercheurs se sont longuement questionnés sur la validité des
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résultats assez contradictoires des études sur les activités physiques de différentes
intensités et les maladies cardiovasculaires. Il a été proposé, entre autres, que les
différences puissent provenir des différents niveaux de forme physique des groupes
étudiés. C’est d’ailleurs ce que proposait Moms dans une de ses études [44], en tentant
d’expliquer les différences entre ses propres résultats et les résultats des autres études
semblables: «les différences pourraient être dues au fait que les sujets moins sains,
moins actifs et présentant une moins bonne forme physique, seraient plus aptes à obtenir
les bénéfices reliés à des activités physiques moins intenses » [44].
Activité physique et forme physique
Deux études effectuées vers la fin des années 80 ont utilisé, pour la première fois comme
méthode de mesure de l’activité physique, un test sur tapis roulant permettant de
déterminer la capacité cardiorespiratoire. La première étude de Haskell et collègues a
regardé la relation entre la capacité cardiorespiratoire de 3000 hommes en bonne santé,
classés selon leur niveau de forme physique et leur taux de survie durant leur suivi d’une
durée moyenne de 8.5 années t44]. Les résultats ont démontré une diminution
significative du taux de mortalité chez les sujets ayant la capacité cardiorespiratoire la
plus élevée par rapport à ceux ayant la capacité la plus faible. De plus, on a remarqué
que des bénéfices clairs étaient associés à une légère amélioration de la capacité
cardiorespiratoire et qu’une relation inverse existait entre le niveau de forme physique et
la mort résultant d’une maladie cardiovasculaire.
Activité physique et paramètres cardïovasculaïres
Après avoir étudié en détail divers types d’activité physique en lien avec les maladies
cardiovasculaires, les chercheurs se sont penchés sur la relation entre l’activité physique
et les différents facteurs de risque des MCV, en supposant que l’activité physique
pouvait avoir un effet sur les MCV par le biais de ces facteurs. De nombreux facteurs
ont été étudiés pour tenter d’établir des liens avec l’activité physique, mais le présent
document fera seulement une revue des études qui portent plus particulièrement sur le
bilan lipidique, sur le glucose, l’insuline et les indicateurs de sensibilité à l’insuline
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HOMA et QUICKI. La littérature portant sur l’activité physique et les paramètres ci
mentionnés présente une quantité importante d’études. Afin d’établir un document clair
et concis, nous nous concentrerons dans cette section sur les études qui correspondent au
même type de population étudiée, soit des adultes en santé et particulièrement des
femmes. Des résultats concernant d’autres types de population étroitement reliés à la
population étudiée seront aussi présentés lorsque nécessaire. Dans le même ordre d’idée,
afin de pouvoir établir le lien entre les études présentes dans la littérature et les résultats
recueillis ici, seulement les études d’observation et les résultats obtenus de façon
transversale seront présentés.
Activité physique et profit lzidique
Plusieurs études semblent démontrer que l’activité physique réduit les risques de
maladies cardiovasculaires grâce à des mécanismes indépendants de la perte de poids
[46]. Bien que ces mécanismes ne soient pas très bien compris pour le moment, on a
remarqué que l’exercice avait comme effet de diminuer les niveaux de lipides sanguins,
particulièrement les niveaux plasmatiques de HDL cholestérol [46].
Activité physique et cholestérol total (CT)
Il y a peu d’évidence jusqu’à présent d’un effet indépendant de l’activité physique sur
les concentrations plasmatiques ou sériques de cholestérol total [47]. Certaines études
d’observation ont rapporté une concentration plasmatique de cholestérol total plus basse
chez des femmes et des hommes entraînés en endurance pour la course [32] que chez des
individus semblables sédentaires. Cependant, hormis quelques études présentant des
différences, la plupart n’ont démontré aucune différence dans les concentrations
plasmatiques d’individus entraînés par rapport aux individus inactifs [32]. Lorsqu’il
s’agit de l’activité physique de loisir ou de celle reliée au travail dans la population
générale, les résultats sont semblables on ne retrouve aucune différence dans la valeur
moyenne de cholestérol total chez les hommes classés selon leur statut d’activité
physique habituelle [4$].
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Nous savons que les taux de cholestérol total sanguins peuvent être modifiés via un
changement des taux des différentes molécules qui comprennent du cholestérol (HDL,
LDL, IDL, etc.). Le peu d’évidence par rapport aux résultats obtenus lors des études sur
le cholestérol total pourrait provenir du fait que le celui-ci se retrouve transporté par ces
lipoprotéines. Ainsi, une augmentation du HDL cholestérol pourrait très bien compenser
une réduction de LDL cholestérol, ce qui permettrait de maintenir le cholestérol total
constant et masquer les effets possibles de l’activité physique [47]. Des facteurs tels que
le poids corporel, le pourcentage de masse grasse et les apports alimentaires, devraient
être pris en considération lorsqu’on évalue la relation entre l’activité physique et le
cholestérol total, puisque ces facteurs semblent avoir une influence importante sur les
taux de cholestérol total [32].
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Des études portant sur l’influence de la dépense énergétique ainsi que le niveau
d’activité physique sur le cholestérol total (CT) sont présentées dans le tableau 5. À
noter que la plupart des études présentent des résultats non significatifs par rapport à
l’effet de l’activité physique sur le cholestérol total. Cependant, une certaine tendance
semble ressortir de ces études : les résultats significatifs apparaissent davantage lorsque
la variable de l’activité physique étudiée est étroitement reliée à des activités plus
«intenses ». Dans cet ordre d’idée, des résultats significatifs ont été trouvé en relation
avec le cholestérol total lorsque les variables étudiées étaient le temps de vélo ou encore
les personnes actives qui participent à des activités intenses.
Plusieurs des études ont utilisé la méthode du questionnaire afin de déterminer les
valeurs de la variable de l’activité physique. Le questionnaire relève en grande partie de
la perception du sujet de ses activités physiques et fais appel à la mémoire ce qui peut
réduire la précision des données et influencer les résultats trouvés. L’absence de résultat
significatif de l’étude de Suzuki et al. en 1998 [49] vient contredire cette hypothèse. En
effet, l’étude de Suzuki n’a trouvé aucun résultat significatif en ayant utilisé comme
méthode de mesure de l’activité physique hebdomadaire et de dépense énergétique
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quotidiem-ie, un compteur de calorie qui consiste en un accéléromètre. L’étude récente
de Yao et al. [50] est probablement une des plus intéressantes sur le sujet puisque les
méthodes de mesures d’activité physique utilisées sont très précises ratio entre les
valeurs prédites de dépense énergétique totale (eau doublement marquée combinée au
port d’un accéléromètre uniaxial et à un détecteur de mouvement sur le vélo, le tout
étant complété par un questionnaire) et les valeurs de dépense énergétique au repos. Les
résultats de cette étude ont démontré que, pour le cholestérol total, la variable «niveau
d’activité physique» était une variable de prédiction dans le modèle ((r2) partiel = 0.04,
p<O.OS). Bien que ce résultat soit significatif, le niveau d’activité physique semble
expliquer seulement 4% de la valeur sanguine de CT chez un individu adulte.
,
Relation avec
Etude Sujets Statistiques Mesure de l’activité physique
cholestérol total
Activité totale r= -0.10
Hommes Corrélations Temps de marche et de vélo r= -0. 18
Forrest et Activité totale reliée au travail N.S.
al. [51] Activité totale N.S.
Femmes Corrélations Temps de marche et de vélo r= -0.20
Activité totale reliée au travail N.S.
ANOVA et test de





ANOVA Score d’activité obtenu à partir d’un N.S.
Femmes
Régression logistique questionnaire N. S.
Corrélation Pearson Niveau d’activité physique hebdomadaire N.S. pour les hommes
Suzuki et Hommes Corrélations partielles (kcal/semaine) et les femmes.
al. [49] Femmes Trois groupes de niveau d’activité N.S. pour les hommes
ANOVA à une variance
physique (kcal/sem.) et les femmes.
Sallis et Hommes Actifs (participation à des activités F=4.77, p=O.O3
Analyse de covariance
al. [53] Femmes intenses) vs inactifs N.S.
Yao et al. Hommes Régression linéaire Niveau d’activité physique (ratio
t=0.04, p<O.O5
[50] Femmes multiple (Stepwise) DET/DER)
Tab. 5- Cholestérol total, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
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Effet de la capacité cardiorespiratoire
Le tableau 6 présente des études portant sur la relation entre la capacité
cardiorespiratoire et le cholestérol total. Il semble y avoir beaucoup plus de résultats
significatifs du côté de cette relation. Ceci laisse donc supposer une meilleure prédiction
du cholestérol total sanguin par la forme physique plutôt que par la pratique d’activités
physiques (reliée à la dépense énergétique). La relation plus importante du côté de la
capacité cardiorespiratoire peut aussi être reliée aux méthodes de mesures plus précises.
En effet, la plupart des études portant sur la capacité cardiorespiratoire ont évalué le VO2
max à partir d’un test d’exercice maximal, qui s’avère plus précis qu’un questionnaire.
Par contre, la plupart des études présentent des valeurs qui ont été prédites à partir du
temps du test ou des fréquences cardiaques ce qui laisse une certaine imprécision de la
mesure (versus un test où l’oxygène est mesuré directement).
Les études ayant classé les sujets en fonction de leur capacité cardiorespiratoire
semblent démontrer une relation plus importante avec le cholestérol total lorsque la
capacité cardiorespiratoire se situe à un niveau assez élevé. Ainsi, l’étude de McMurray
et al. [52], a trouvé que (après ajustement pour l’âge, le sexe et les autres facteurs de
risques de MCV) que seul le VO2 max bas comparé au VO2 max élevé semble montrer
une réduction du RR pour le cholestérol (RR=O.563). Lorsque le VO2 max n’est
augmenté que légèrement, il ne semble pas y avoir d’effet sur les risques relatifs d’avoir
un cholestérol total élevé. Un autre aspect des études peut apporter des biais aux
résultats obtenus. En effet, le cholestérol total n’a pas été mesuré dans les mêmes
conditions à chaque étude. Certaines prises de sang ont été effectuées à jeun alors que
d’autres ne l’étaient pas. Néanmoins, malgré les variations au niveau des résultats et des
méthodes de mesures, on peut remarquer qu’il semble y avoir une relation entre une
bonne forme physique (capacité cardiorespiratoire) et un cholestérol sanguin total plus
bas. Les résultats de l’étude de Montoye et aÏ. [54] soulèvent une autre question
intéressante sur cette relation. Lorsqu’ajustés pour l’effet de l’âge, du poids et des plis
cutanés, les coefficients de corrélations partiels de cette étude deviennent non
significatifs chez les deux sexes. Cela impliquerait-il que la relation entre le VO2 max et
le cholestérol total pourrait refléter la seule influence de l’âge et de la masse adipeuse?
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LaMonte et al., Hommes ... V
Régression lineaire VO2 max predit (98%)
2000 [55]
Femmes N.S.
A significative (p0.000l) entre
Hommes
ANOVA et test de Trois groupes de niveau les 3 groupes
Newman-Keuls de VO2 max Bas et moyen : N.S.
Femmes
McMurray et Bas et élevé : p=O.000I
al. [52] Régression logistique Bas â moyen RR=0.679
Hommes non ajusté Changement dans niveau Bas à élevé: RR=0.291
Femmes Régression logistique de VO2 max (3 niveaux) Bas à moyen : N.S.
ajustée Bas à élevé : RR=0.563
Halle et al. [56] Hommes ANOVA 4 niveaux de VO2 max N.S.
Hommes Corrélations Pearson N.S.
VO2 max prédit
Suzuki et al. Femmes Corrélations partielles r-0.36, p<O.00I
[49] Hommes et 3 groupes de niveaux de N.S. pour les hommes et les
ANOVA
femmes VO2 mix prédit femmes (analyses séparées)
Hommes Coefficients de r=-0.l42, p<0.05
Lochen et Femmes corrélations r=-0.l43, p<O.OS
Charge maximale
Rasmussen Régressions linéaires
Hommes . (WATT) N.S. chez les hommes et les
[57] multiples (VD=
Femmes . femmes (analyses séparées)
condition physique)
A significative (p<OEO5) pour
Kenneth et al. 5 niveaux de temps sur tous les groupes sauf pour
Hommes Procédure DUNCAN
[58] tapIs roulant « excellent » et « bon » ainsi
que « très pauvre » et « pauvre
Hommes Coefficients de A significative chez les deux
femmes corrélation partiels sexes (analyses séparées)
Montoye et al. V
Coefficients de VO2 max mesuré ou prédit




. VO2 max mesurée par
Marrugat et al. Corrélations
Hommes temps pour atteindre FC Coefficient=-0.27. p<O.O5
[59] Spearman[ max prédites
Tab. 6- Cholestérol total et effet de la capacité cardiorespiratoire
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Effet de l’activité physique de loisir
On retrouve dans le tableau 7 des études qui portent sur la relation entre l’activité
physique de loisir et le cholestérol total. Les résultats de ces études sont très variables et
il est un peu difficile d’établir une certaine tendance entre les deux variables. Bien
entendu, les études ont utilisé une méthode subjective d’évaluation (questionnaire, série
de quelques questions, classification du niveau d’activité selon une échelle) de l’activité
physique de loisir puisqu’il s’agit de la seule façon d’évaluer cette variable.
Ce qui semble ressortir de ces études, c’est qu’une relation entre les deux variables
semble plus évidente du côté des hommes, peut-être en raison du niveau généralement
plus élevé d’activité physique du sexe masculin. Les résultats de Gustat et al. en 2002
[60] semblent venir soutenir que la relation possible entre l’activité physique et le
cholestérol total reflèterait seulement l’influence de la masse/composition corporelle. En
effet, lorsque les modèles de cette étude étaient ajustés pour l’âge, le sexe et l’ethnie,
l’activité physique de loisir était la seule variable de prédiction indépendante du taux de
cholestérol total plasmatique à jeun. Par contre, lorsque les modèles étaient également
ajustés pour l’EvIC et la circonférence de la taille, aucune variable ne montrait
d’association indépendante significative avec le niveau de cholestérol total.
L’étude de Marrugat et al. [59] vient supporter l’autre hypothèse que le cholestérol total
serait relié aux activités physiques de nature plus intenses, soient celles qui favorisent
davantage une bonne forme physique. Ainsi, dans cette étude, seules la dépense
énergétique reliée aux activités physiques de loisir correspondant à 9.5-11 kcal/min et
celle correspondant à 11.5-12 kcal /min ont été significativement (p<O.O5) associées au




Mesure de l’activité Relation avec cholestérol
Etude Sujets Statistiques
physique total
Homme Modèles de régression V V V
Gustat et
V
3 variables d’activité Activité physique de loisir
Femmes linéaires de type Stepwise V V
al. en 2002 physique entrées dans le seulement comme variable
(jeunes (non ajusté et ajusté pour . V V
[60] modèle de prediction
adultes) âge, sexe et ethnie)
Forrestet Hommes Activité physique de loisir r=-0V21, p<O.Ol
Corrélations de Spearman
al. [5]] femmes (MET-heure/sem) N.S.
Marti et al. ANCOVA (ajusté pour Index d’activité physique de
Femmes V V N.S.




multiples (VD activité Echelle de I a IV pour p=-o. 109, p=0.0077
Rasmussen V V V V






DE quotidienne à partir du p<0.05 {DE 5.5-7 = -0.15
V
MLTPA (DE 2-3 kcal/min ; DE 7.5-9 = -0.18 ; DE 1 1.5-
Corrélations de Spearman
DE 3.5-5 kcal/min DI 5.5- 12 -0.29 DE totale = -
Marrugat




kcal/min DE 9.5-l I
Modèle régression linéaire
V
<OVOS pour {DE 95-l I et





Tab. 7- Cholestérol total et effet de l’activité physique de loisir
Activité physique et HDL cholestérol
Il a été remarqué dans le passé qu’une différence appréciable entre les niveaux
plasmatiques de HDL cholestérol existait entre les femmes et les hommes entraînés, en
comparaison avec le public général [47]. Des études transversales ont ainsi permis
d’observer une concentration de HDL cholestérol plus élevée d’environ 20 à 30% chez
les athlètes d’endurance par rapport aux individus inactifs [32]. De plus, des exercices en
endurance ont été associés à une augmentation de concentration de HDL cholestérol,
impliquant par le fait même une réduction des risques de maladie coronaneime artérielle
[32].
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Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
De façon générale, les études sur la dépense énergétique et le niveau d’activité physique
semblent montrer une relation avec les niveaux de HDL cholestérol. Les études
présentées dans le tableau $ semblent aussi montrer que cette relation est plus évidente
lorsqu’il y a une différence importante entre les niveaux d’activités physiques. En effet,
dans l’étude de Suzuki et al. [49], des analyses ANOVA montrent des différences
significatives entre les groupes d’activité physique léger et moyen (p<O.00l) ainsi que
léger et élevé (p<O.00Ï). Par contre, aucune différence significative n’a été constatée
entre les groupes moyen et élevé, que ce soit chez les hommes ou les femmes. L’étude
de Donahue et al. [62] vient aussi appuyer cette hypothèse la comparaison des
moyennes de taux de HDL cholestérol des trois groupes de sujets, séparés selon leur
score d’activité physique, montre une différence significative seulement entre le groupe
ayant le plus haut score d’activité physique et celui ayant le plus bas score (p<O.O5).
Les résultats des études présentées ne suivent aucune règle par rapport aux résultats
obtenus en fonction du sexe. Alors que certaines études montrent des résultats
significatifs chez les deux sexes, d’autres présentent des résultats significatifs pour un
sexe seulement, le sexe variant d’une étude à l’autre. Il semblerait donc que la relation
entre la dépense énergétique et le niveau d’activité physique et les taux de HDL
cholestérol sanguin soient valable chez les hommes et les femmes. Finalement, bien que
la relation entre la dépense énergétique, le niveau d’activité physiqtie et le HDL
cholestérol semblent bien exister, l’activité physique ainsi mesurée ne permettrait
d’expliquer qu’environ 5% des variations de HDL cholestérol, selon l’étude de Yao et
al. [50] publiée en 2003.
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Mesure de l’activité Relation avec le HDL
Etude Sujets Statistiques
physique cholestérol
Travail : r=’O.lO, p<O.O5
Hommes Totale et temps marchc/vélo
.
Activité physique de travail
Corrélations de N.S.(MET-heure/sem), totale et
Spearman Travail et totale : N.S.
Forrest et temps de marche!vélo





multiple (VD HDL Temps de marche et de vélo
Femmes Femmes -0.14 (p=O.026)
cholestérol)
Hommes Niveau d’activité physique r=0.43, p<O.001
Corrélations de Pearson
Femmes hebdomadaire (kcal/semaine) r=0.4 I, p<O.00l
Suzuki et Hommes
Trois niveaux d’activité Léger vs moyen : p<O.00l
al. [49] Femmes
ANOVA physique (léger, moyen, Léger vs élevé: p<0.00l( analyses
elevé) Moyen vs éleve : N.S.
séparées)
Sallis et Hommes Actifs (participation à des N.S.
Analyses de covariance .
al. [53] Femmes activités intenses) vs inactifs F=7.48, p=O.006
Hommes Corrélations de Pearson r=0.2 I, p<O.OS
Corrélations de Pearson
Hommes . . r0.21, p<O.O5
ajustées pour IMC Score d’activite physique
Donahue Corrélations de Pearson (kcal/sem)
et al. [62] Femmes et corrélations ajustées N.S. (non ajusté et ajusté IMC)
pour IMC
Hommes Comparaisons des 3 groupes de score d’activité Il vs I N.S.
Femmes moyennes physique (l=score bas, II, III) III vs I : p<0.O5
Régressions linéaires Niveau d’activité physique
Yao et al. Hommes et .
multiples Stepwise (DET/DER [valeurs r= 0.05, p<0.05
[50] femmes (VD= HDL cholestérol) prédites]) I
Tab. 8- HDL cholestérol, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
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Effet de la capacité cardïorespiratoïre
Le tableau 9 présente des études ayant regardé la relation entre la capacité
cardiorespiratoire et les valeurs de HDL cholestérol. De façon générale, il semble y avoir
une relation significative entre ces deux variables, du côté des hommes et des femmes
bien qu’il existe plus de résultats du côté des hommes. Alors que l’étude de Halle et al.
[56] n’a trouvé aucun résultat significatif, les résultats permettent tout de même
d’entrevoir une certaine tendance positive entre ces deux variables (HDL de 1.19
mmol/L pour groupe ayant un VO2 max <40 mL/kg/min et HDL de 1.37 mmol/L pour
groupe ayant un VO2 max entre 50 et 60 mL/kg/min). Cette étude portait sur des sujets
en santé entre 1$ et 35 ans, d’où peut-être l’absence de résultat significatif puisque le
HDL cholestérol est généralement adéquat pour des sujets en santé de ce groupe d’âge.
.




Régressions linéaires VO2 max predit N.S. pour les hommes et les femmes
et al. [55] Femmes
Halle et al.
Hommes ANOVA 4 niveaux de VO, max N.S.
[56] =
Hommes . r=O.57, p<O.00I
Corrélations Pearson VO2 max prédit
Femmes r=O.73, p<O.00I
.
Pauvre vs moyen : p<O.00I
Suzuki et
Hommes Pauvre vs bon p<O.001
al. [49] 3 groupes de niveaux de
ANOVA . Moyen vs bon N.S.
VO2 max prédit











Femmes . N.S. pour les deux tests
régressions linéaires
.
VO2 max mesurée par
Marrugat Corrélation de
Hommes temps pour atteindre fC r0.33, p<O.O5
et al. [59] Spearman
max prédites
Tab. 9- HDL cholestérol et effet de la capacité cardiorespiratoire
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Effet de l’activité physique de loisir
Les hommes et les femmes qui sont davantage actifs dans leurs activités de loisir ou
dans le cadre de leur travail mais qui ne sont pas considérés comme des athlètes
d’endurance, semblent présenter une concentration de HDL plasmatique moyenne
légèrement plus élevée que les individus moins actifs [47].
C’est ce qu’à essayé de démontrer les études présentées dans le tableau 10. Les résultats
de ces études sont assez variables, peut-être en partie en raison des méthodes de mesures
de l’activité physique de loisir utilisées (questionnaires). Pour l’étude de Gustat et al.
[60], on remarque à nouveau qu’une possible relation entre l’activité physique de loisir
et le nombre d’heure d’inactivité pourrait refléter davantage l’association entre la
composition corporelle et le HDL cholestérol puisque, les associations trouvées
disparaissaient suite à un ajustement supplémentaire pour l’indice de masse corporelle.
Par contre, cette association est contredite par l’étude de Marti et aI. [61] qui a trouvé
une relation positive significative entre niveaux de LTPA mesurés par un index et les
niveaux de HDL cholestérol, et ce même après ajustement pour les facteurs confondants
que sont l’âge et l’indice de masse corporelle.
L’étude de Forde et al. [63] est particulièrement intéressante puisqu’elle nous permet
d’évaluer l’ampleur de la relation entre les deux variables à l’étude en quantifiant les
différences entre les taux de HDL cholestérol associées à la pratique d’activités
physiques de loisir chez des sujets en santé. La différence non ajustée entre les sujets
sédentaires (catégorie 1) et les sujets très entraînés (catégorie 4) était de 0.09 mmol/L,
aussi bien chez les hommes que chez les femmes. L’ajustement a laissé l’effet inchangé
pour les hommes alors que cet effet a été réduit chez les femmes.
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J Mesure de l’activité
Etude Sujets Statistiques I Relation avec le HDL cholestérol] physique
Modèles de régression
Activite de loisir r=0.5$, p<O.088
Homme linéaires Stepwise . . .
3 variables d’activite Nombre d’heures d’inactivite physique
Gustat et Femmes (ajusté pour âge, ethnie physique entrées dans te r=-0.27, p<O.064
al. [60] (jeunes et sexe)
modele
adultes) Idem mais ajustement
N.S. pour toutes les variables
supplémentaire IMC
Forrest et Hommes Corrélations de Activité physique de r=0. 10, p<O.05
al. [51] Femmes Speamian loisir (MET-heure/sem) N.S.
Marti et al. ANCOVA (ajusté pour Index d’activité
femmes . . p= 0.002
[61] âge et IMC) physique de loisir
.
A entre catégories I et 4 de 0.09 mmol/L
Analyse de covariance
Hommes chez les hommes et les femmes
4 niveaux d’activité
forde et Femmes Analyse de covariance . . . Hommes A entre catégories I et 4 de
physique de loisir
aI. [63] (analyses (ajusté pour poids 0.09 mmol/L(categorie I a 4)
séparées) relatif, cigarette/jour et Femmes : A entre catégories I et 4 de
âge) 0.05 mmol/L
Hommes Corrélations N.S. pour hommes et femmes
Lochen et Echelle de I à IV pour
Femmes Régressions linéaires . .
Rasmussen activite physique de(analyses multiples (VD= activité . . N.S. pour hommes et femmes
[57] loisir
separees) physique loisir)
Corrélations de p<0.05 pour {DE 7.5-9: r=0.l2 DE
Spearman DE quotidienne à partir 1 1.5-12 : r0.38 DE totale : r=0.34}
Marrugat
Hommes Modèle régression du MLTPA (catégories
et al. [59] . . . . p<0.05 pour {DE 7.5-9 DE 9.5-l I DE
linéaire multiple d’intensite et DE totale)
1 1.5-12)
(ajusté)
Tab. 10- HDL cholestérol et effet de l’activité physique de loisir
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Activité physique et LDL cholestérol
Des études effectuées dans la population générale ont démontré que l’activité physique
ne semble pas avoir d’effet marqué sur la concentration de LDL cholestérol dans ce type
de population [47]. Par contre, des études d’observation comparant les niveaux de LDL
cholestérol chez des hommes et des femmes athlètes pratiquant différents sports, aux
niveaux de LDL cholestérol de sujets sédentaires, ont obtenus des résultats diversifiés.
Certaines études ont montré des différences significatives et d’autres études n’en ont
montré aucune [32].
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
La plupart des études présentées dans le tableau 1 1 et ayant évalué la relation entre la
dépense énergétique/niveau d’activité physique et le LDL cholestérol ne montrent aucun
résultat significatif, exception faite surtout de l’étude de Forrest et al. [51]. En effet,
cette dernière étude montre, chez les hommes, des résultats significatifs entre le LDL
cholestérol, l’activité physique totale (r=-O.11, p<O.O5) et le temps de vélo et de marche
pour se rendre au travail (r=-O.16, p<O.Ol). Chez les femmes, un résultat significatif a été
obtenu seulement pour le temps de vélo et de marche pour se rendre au travail (r=-O.18,
p<O.Ol) [51]. Une autre étude (Suzuki et al. [49]) a semblé trouver une relation, chez les
femmes seulement, entre ces deux variables. Les autres études présentées dans le tableau
11 ne montrent aucun résultat significatif. Il semble donc y avoir peu de relation entre la










Activité physique de travail
(MET-heure/sem), totale et
temps de marche!vélo
Relation avec le LDL cholestérol
Activité totale : r=-0. Il, p<O.05
Temps marche/vélo r=-0.16, p<O.Ol
Activité travail : N.S.
Temps marche/vélo : r=-0. 1$, p<O.Ol
Activité travail et totale : N.S.
Coefficient de réression
Hommes : -0.21, p<O.00l
Femmes -0.14, p=0.O25
Tab. 11- LDL cholestérol, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Effet de la capacité cardiorespiratoire
Peu d’études ont permis d’évaluer la relation entre la capacité cardiorespiratoire et le
LDL cholestérol chez des sujets en santé. Il est donc difficile d’établir une tendance
valable. Deux études sont présentées dans le tableau 12. Alors que la première (Halle et
al. [56 j) n’a démontré aucune différence significative entre les niveaux plasmatiques de
LDL cholestérol de différents groupes d’hommes ayant une capacité cardiorespiratoire
(VO2 max) différente, la deuxième (Suzuki et aI. [49]) démontre des corrélations
significatives négatives entre le niveau de LDL cholestérol plasmatique et le VO2 max








Temps de marche et de vélo
Corrélations de Niveau d’activité physique




N.S. pour tout sauf
al. [49] (analyses Trois niveaux d’activité
ANOVA Femmes: Léger vs moyen (p<O.O1)
séparées) physique (léger, moyen, élevé)
Hommes
Sallis et femmes Anaiyses de Actifs (participation â des
.
. N.S. pour hommes et femmes
al. [53] (analyses covariance activités intenses) vs inactifs
séparées)
Régressions
Yao et al. Hommes linéaires multiples Niveau d’activité physique
N
[50] Femmes Stepwise (VD= (DET/DER [valeurs prédites])
LDL cholestérol)
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de variance ANOVA permettant de comparer les niveaux de capacité cardiorespiratoire
des trois groupes, aucun résultat significatif n’a été retrouvé chez les deux sexes.
,
Mesure de l’activïté Relation avec le LDL
Etude Sujets Statistiques
physique cholestérol
Halle et al. [56] Hommes ANOVA 4 niveaux de VO, max N.S.
Hommes r=-O.27, p<O.Ol




[49] 3 groupes de niveaux de N.S. pour hommes et
Femmes (analyses ANOVA
VO, max predit femmes
séparées)
Tab. 12- LDL cholestérol et effet de la capacité cardiorespiratoire
Effet de l’activité physique de loisir
Le tableau 13 présente deux études qui ont évalué la relation entre l’activité physique de
loisir et le LDL cholestérol. Peu de résultats significatifs ont été observés. Seule l’étude
de forrest et al. [51] a démontré, à l’aide de corrélations de Spearman, une relation
significative inverse chez les hommes seulement entre les niveaux de LDL cholestérol et
l’activité physique de loisir. Le peu d’études sur le sujet ne permet pas de voir jusqu’à
présent s’il existe ou non une relation entre les deux variables à l’étude, chez des sujets
en santé.
.
Mesure de l’activité Relation avec le LDL
Etude Sujets Statistiques physique cholestérol
Modèles de .
Hommes 3 variables d’activité
Gustat et al. régression linéaires
Femmes (jeunes physique entrées dans le N.S. pour toutes les analyses
[60] Stepwise (ajusté ou
adultes) modèle
non)
Forrest et al. Hommes Corrélations de Activité physique de loisir r=-0.20, p<O.Dl
[51] Femmes Spearman (MET-heure/sem) N.S.
Tab. 13- LDL cholestérol et effet de l’activité physique de loisir
50
Activité physique et ti-i1ycérides
Peu d’études ont analysé la relation entre l’activité physique et la concentration de
triglycérides (1G) plasmatiques. De plus, les résultats obtenus sur le sujet semblent
assez inconsistants. De son côté, l’activité physique en endurance a été beaucoup
associée à des valeurs plus basses de TG plasmatiques [48]. Par exemple, les athlètes
tels les coureurs très entraînés et les joueurs de tennis montrent tous des concentrations
plasmatiques de TG plus basses, comparées aux sujets contrôles sédentaires ou à la
population générale [4$]. Des valeurs plus basses de 1G ont aussi été associées à
l’activité physique de loisir et à l’activité reliée au travail dans des groupes d’individus,
mais pas dans toutes les situations [48]. Il semble que l’exercice d’endurance produise
une diminution des TG plasmatiques de façon fréquente lorsque les niveaux de TG au
départ sont élevés [48]. Cependant, les individus avec un niveau de 1G relativement bas
(<1.3 5 mmol/L) ne montrent habituellement pas de diminution subséquente [48].
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Les résultats présentés dans le tableau 14 semblent quelque peu contradictoires. Alors
que certaines études semblent montrer une relation négative entre les triglycérides
sanguins ainsi que la dépense énergétique/niveau d’activité physique chez les hommes,
plusieurs d’entres elles n’ont trouvé aucune relation entre ces deux variables chez les
hommes. Du côté des femmes, les études sont un peu plus concluantes ; il ne semble pas
y avoir de relation entre ces deux mêmes variables. Seule l’étude de Suzuki et al. [49] a
trouvé quelques résultats significatifs du côté des femmes.
Cette même étude pourrait peut-être en partie expliquer les résultats contradictoires chez
les hommes. En effet, dans cette étude, la comparaison de trois niveaux d’activités
physiques a montré des résultats significatifs seulement pour des niveaux d’activité
physique «léger» et «moyen ». Aucun résultat significatif n’a été trouvé entre les
niveaux moyens et élevés, autant du côté des hommes et des femmes. Ces résultats
laissent supposer qu’il pourrait y avoir un «niveau plateau» où une augmentation
concomitante de l’activité physique n’aurait plus d’influence sur les taux de triglycérides
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sanguins. Les autres études présenteraient-elles une population ayant des niveaux
d’activité physique déjà élevés? Dans un autre ordre d’idée, un ajustement pour un
facteur confondant (IMC) dans l’étude de Donahue et al. [62] permet l’apparition d’une
relation significative négative entre les variables à l’étude, du côté des hommes
seulement. Ces résultats laissent supposer que, l’absence d’ajustement dans les autres
études présentées, ne permet pas de mettre en doute les résultats significatifs.
,
Mesure de l’activité
Etude Sujets Statistiques Relation avec les triglycéridesphysique
I . . . Activité travail : r=-0.l3, p<O.OlActivite physique de
.
Activité totale r=-0. I I, p<O.O5
Hommes Corrélations de travail (MET-heure/sem), Temps marche/vélo ; r=-0.21,
Forrest et al. Spearman totale et temps de p<O.00I
[51] marche/vélo
Femmes N.S.
Hommes Modèle de régression Temps de marche etde Coeff. de régression : -0.18, p<0.00l
Femmes multiple (VD : TG) vélo N.S.
Hommes Corrélations de Niveau act. physique/sem. r=-0.38, p<O.00l
Femmes Pearson (kcal/semaine) r=-0.30, p<O.00l
Léger vs moyen p<0.00I
Suzuki et al. Hommes Léger vs élevé p<O.00l
Trois niveaux d’activité
[49] Moyen vs élevé N.S.
ANOVA physique (léger, moyen,
Léger vs moyen : p<O.00l
éleve)
Femmes Léger vs élevé p<O.Ol
Moyen vs élevé; N.S.
Sallis et al. Hommes Analyses de Actifs (activités intenses) F=4.00, p=O.05
[53] Femmes covariance vs inactifs N.S.
Corrélations de
Hommes N.S. pour hommes et femmes
Pearson
Femmes Score d’activité physique
Corrélations de
Donahue et (analyses (kcal/sem) Hommes: r=-0.22, p<O.05
Pearson ajustées pour
al. [62] separees) Femmes : N.S.
IMC
Hommes Comparaison des 3 groupes de score (l=bas N.S. pour comparaisons de tous les
Femmes moyennes score, II, III) groupes
Régressions linéaires Niveau d’activité physique
Yao et al. Hommes
multiples Stepwise (DETIDER [valeurs N.S.
[50] Femmes (VD : TG) prédites])
Tab. 14- Triglycérides, effets de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
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Effet de la capacité cardiorespiratoire
La plupart des études portant sur la relation entre les taux de triglycérides plasmatiques
et le VO2 max montrent des résultats significatifs. Les différences notées semblent plus
importantes chez les hommes que les femmes, peut-être en raison d’une capacité
cardiorespiratoire plus élevée.
On peut remarquer dans certaines études qu’il n’existe pas de différences significatives
entre tous les niveaux de VO2 max. En effet, dans l’étude de Kenneth et al. [58], on
remarque des différences significatives seulement dans le taux de triglycérides des
groupes suivants t «excellent» versus «bon» (p<O.Ol), «juste>) (p<O.Ol), «pauvre»
(p<O.Ol) et «très pauvre» (p<O.Ol) ainsi que «juste» versus «bon », «pauvre» et
«très pauvre ». Cela nous laisse supposer qu’une légère augmentation du VO2 max, à la
base très bas, n’apporte pas de bienfaits significatifs sur les taux de triglycérides
sanguins.
Dans le même ordre d’idée, les analyses ANOVA de l’étude de Suzuki et al. [49]
indiquent qu’il existe une différence entre les niveaux de triglycérides plasmatiques et la
valeur de VO2 max prédite. Cette différence est significative lorsque l’on compare des
niveaux de VO2 max pauvre et moyen et des niveaux pauvre et élevé. Il semblerait
qu’une augmentation du VO2 max, lorsque celui-ci a déjà atteint un niveau «moyen »,
n’ait plus d’effet sur les taux de triglycérides.
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Hommes ANOVA 4 niveaux de VO2 max N.S.
[56]
Hommes : r=-O.49, p<D.00I
Corrélations Pearson VO2 max prédit
Femmes r=-O.62, p<O.00I
Hommes
Pauvre vs moyen (hommes
Suzuki et al. Femmes
p<O.Ol, femmes p<O.00I)
[49] (analyses 3 groupes de niveaux de
ANOVA Pauvre vs élevé (hommes p<O.Ol,
séparées) VO, max prédit
femniesp<O.00l)
Moyen vs élevé N.S.
Hommes Coefficients de r-O.2O6, p<O.001









A sign. pour comparaison de tous
Kenneth et 5 niveaux de temps sur les groupes (excepté bon-pauvre,
Hommes Procédure DUNCAN
al. [58] tapis roulant bon-tres pauvre et pauvre-tres
pauvre)
Hommes Coefficients de corrélation A significative
Femmes partiels N.S.
Montoye et Hommes VO2 max mesuré ou
Coefficients de corrélation
al. [54] Femmes prédit




VO2 max mesurée par
Marrugat et .
Hommes Corrélations de Spearman temps pour atteindre FC r=-O.40, p<O.O5
al. [59]
max prédites
Tab. 15- Triglycérides et effet de la capacité cardiorespiratofre
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Effet de l’activité physique de loisir
La plupart des études présentées dans le tableau 16 ne semblent montrer aucune relation
significative entre les taux de TG sanguins et la pratique d’activités physiques de loisir.
Quelques études font exception et laissent supposer que, dans la population générale, les
individus qui sont plus actifs dans le cadre de leur emploi ou durant leur temps de loisir
présentent des TG plus bas que les autres, et ce même si l’activité physique n’a pas été
pratiquée récemment [47].
C’est dans cet ordre d’idée que l’étude «The Bogalusa Heart Study» par Gustat et al.
[60] a démontré que la seule variable pouvant prédire de façon indépendante les niveaux
de triglycérides dans un modèle de régression linéaire Stepwise non ajusté était l’activité
physique de loisir. Après ajustement du modèle pour des variables confondantes, la
variable « heures d’inactivité physique » ressortait aussi dans le modèle, mais 2e position
après l’activité physique de loisir.
Marrugat et al. [59], a aussi trouvé des résultats intéressants quant à la relation
significative entre la dépense énergétique reliée aux activités physiques de loisir et le
niveau de triglycérides plasmatiques à jeun. Les résultats significatifs étaient associés à
une dépense énergétique d’intensité moyenne à élevée (DE 5.5 à 12) de même qu’à la
dépense énergétique totale. Ce qui laisse supposer encore une fois qu’un certain niveau
d’activité serait nécessaire pour remarquer une association avec les taux de TG sanguins.
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Mesure de l’activité Relation avec les
Etude Sujets Statistiques
physique triglycérides
Modèles de Activité physique de loisir
régression linéaires r-0.07, p<O.00l
Hommes V
Stepwise 3 variables d’activité Autres : N.S.
Gustat et Femmes




régression linéaires modele I- Activité physique de loisir
adultes)
Stepwise (ajustées 2- Heures d’inactivité
pour autres variables) Activité au travail : N.S.
Hommes
forest et Femmes Corrélations de Activité physique de loisir N.S. chez les hommes et les
al. [51] (iinalyses Spearman (MET-heure/sem) femmes
séparées)
Hommes V N.S. pour les hommes et les
Lochen et Correlations
Femmes Echelle de I à TV pour femmes
Rasmussen V V
V V
p571 (analyses Régressions linéaires activite physique de loisir N.S. pour les hommes et les
C j
séparées) multiples (VD=TG) femmes
V p<0.05 pour IDE 5.5-7 (-0.11);
Corrélations de V
DE quotidienne à partir du DE 7.5-9 (-0.17) ; DE I 1.5-12 (-Spearman
Marrugat MLTPA (plusieurs 0.46); DE totale (-0.41)}
Hommes
et al. [59] Modèles de catégories d’intensité et DE




Tab. 16- Triglycérides et effet de l’activité physique de loisir
Activité physique et ratio cholestérol totaÏ/HDL
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Peu d’étude ont été faite entre la dépense énergétique et le niveau d’activité physique et
le ratio cholestérol total/HDL chez des adultes en santé. Une étude récente publiée en
2003 par Yao et al. [50J a cependant évalué cette relation et n’a trouvé aucune relation
significative pour ces deux variables à l’étude, autant du côté des hommes que des
femmes.
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, Mesure de l’activité Relation avec le
Etude Sujets Statistiques
physique ratio CT/HDL
Yao et al. Hommes Régressions ]inéaires multiples Niveau d’activité physique
[50] Femmes Stepwise (VD CT/HDL) (DET/DER [valeurs prédites])
Tab. 17- Ratio cholestérol total!HDL, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Effet de l’activité physique de loisir
Peu d’étude ont également étudié la relation entre l’activité physique de loisir et le ratio
cholestérol total/HDL chez des sujets adultes en santé. Les résultats de l’étude de
cohorte «The Bogalusa Heart Study» (Gustat et al. [60]), présentée dans le tableau 1$,
démontrent que seule l’activité physique de loisir serait une variable de prédiction
indépendante du ratio cholestérol/HDL. Le nombre d’heures d’inactivité et l’activité
physique au travail n’auraient pas d’effet indépendant sur le ratio. Un ajustement selon
certaines variables confondantes permet de retrouver, comme variables de prédiction
indépendantes du ratio cholestérol total/HDL, l’activité physique de loisir et le nombre
d’heures d’inactivité (second rang).
Mesure de
Étude Sujets Statistiques l’activité Relation avec le ratio CT/HDL
physique
Modèles de régression
. Activite physique de loisir: r=-0.09, p<O.O27
linéaires Stepwise (non




d’activité physique I- Activité physique de loisir : r=-0.13, p<O.00I
et al. Hommes Idem (ajuste pour age
entrées dans le 2- Heures d’inactivité : r=0.04 p<O.O29
[60] ethnie et sexe)
modèle Activité physique travail : N.S.
Idem (ajusté pour âge, Activité physique de loisir: r=-0.07, p<O.O67
ethnie, sexe et IMC) Autres : N.S.
Tab. 18- Ratio cholestérol totalfHDL et effet de l’activité physique de loisir
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Activité physique et métabolisme des glucides
Il est important ici de noter que la majorité des études faites sur l’activité physique et les
niveaux de glucose dans le sang ont évaluées des sujets présentant une ou des
pathologies. Les études transversales étudiant ces deux variables chez des jeunes adultes
en santé sont plus rares. C’est la raison pour laquelle seulement quelques-unes ont été
rapportées.
Activité physique et ,ghtcose
Il est clairement établi dans la littérature que l’activité physique a un rôle sur le glucose
plasmatique, notamment dans la prévention du diabète de type 2. En effet, un mode de
vie actif prévient la régulation anormale de l’homéostasie du glucose et «repousse » de
façon substantielle la progression d’un stade de contrôle glycémique altéré à un stade de
diabète clairement établi [84]. La section ci-dessous présente des études transversales
essayant de déterminer si l’activité physique a un rôle immédiat bénéfique sur le glucose
plasmatique de jeunes adultes en santé.
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Les deux études présentées dans le tableau 19 ont évalué la relation entre le niveau
d’activité physique et le glucose plasmatique. Alors que la première (Wareham et al.
[64]) a obtenu des résultats montrant une relation inverse entre le niveau d’activité
physique et le niveau de glucose plasmatique après 2 heures, la deuxième (Yao et al.
[50]) n’a trouvé aucun résultat significatif du côté des régressions linéaires. Il est à noté
dans un premier temps que la deuxième étude a utilisé les niveaux de glucose à jeun
pour faire les analyses, d’où peut-être l’absence de résultat par rapport à des niveaux de
glucose 2 heures post-charge. De plus, les analyses statistiques effectués étaient
différentes dans les deux études (corrélations de Pearson versus régressions linéaires
multiples de type Stepwise).
5$
Mesure de l’activité
Etude Sujets Statistiques Relation avec le glucose
physique
Hommes V V V V
Niveau d’activité physique= 2-h post charge
Wareham Femmes Corrélations de
DET!DER (enregistrement des Hommes: r-0.22, p<O.00l
et al. [64] (analyses Pearson
frequences cardiaques) Femmes t r=-0. 1 1, p<O.O5
séparées)
Régression linéaire Niveau d’activité physique
Yao et al. Hommes V
multiple Stepwise (DET/DER [valeurs predites]) N.S.
[50] femmes (VD= glucose à jeun) entré dans le modèle
Tab. 19- Glucose, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Effet de la capacité cardiorespiratoire
Deux études seulement sont présentées dans le tableau 20 concernant la relation entre la
capacité cardiorespiratoire et les niveaux de glucose plasmatique chez des sujets en
santé. Il est intéressant de noter que les deux études présentées arrivent à des résultats
semblables ; il semble exister une relation significative entre les deux variables à l’étude.
Wareham et al. [64] (Isle of Ely Study) obtient des corrélations de Pearson significatives
négatives entre le niveau de glucose plasmatique 2 heures post-charge et la capacité
cardiorespiratoire (VO2 max/kg de poids corporel) chez les deux sexes. De son côté,
Kenneth et al. [5$] observe une différence significative entre les niveaux de glucose
plasmatique à jeun et plusieurs groupes de condition cardiorespiratoire. Il est intéressant
ici de constater que, peu importe le moment où l’échantillon de glucose est analysé, la
capacité cardiorespiratoire semble avoir une influence sur le glucose sanguin.
,
Mesure de
Etude Sujets Statistiques Relation avec le glucose
l’activité physique
Hommes V 2-h post charge
Wareham Corrélations VO2 max/kg (valeur
femmes (analyses V Hommes: r=-0.l$, p<O.Ol
et al. [64] de Pearson prédite)
séparées) Femmes : r=-0.l9, p<0.00I
A sign. pour comparaison:
Kenneth et Procédure 5 niveaux de temps Excellent et juste, pauvre et très pauvre,
Hommes V
al. [58] DUNCAN sur tapis roulant Très pauvre et pauvre, Pauvre et juste,
Juste et très pauvre
Tab. 20- Glucose et effet de la capacité cardiorespiratoire
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Effet de l’activité physique de loisir
Une seule étude est présentée concernant la relation entre l’activité physique de loisir et
le glucose. Cette étude effectuée chez de jeunes adultes démontre que seul le nombre
d’heures d’inactivité semble être une variable de prédiction indépendante des taux de
glucose plasmatique à jeun. Le modèle incluait un total de 3 variables d’activité
physique, dont l’activité physique de loisir et l’activité reliée au travail. Les modèles
ajustés pour d’autres variables ont abouti au même résultat, soit seulement le nombre
d’heures d’inactivité comme variable de prédiction du taux de glucose à jeun.
, Mesure de
Etude Sujets Statistiques Relation avec le glucose
l’activité physique
Hommes Régression linéaire de 3 variables d’activité Heures d’inactivité : sign. dans
Gustat et
Femmes (jeunes type Stepwise [ajuste et physique entrées dans tous les modèles
al. [60]
adultes) non ajusté] (VD=glucose) le modèle Activité loisir et travail : N.S.
Tab. 21- Glucose et effet de l’activité physique de loisir
Activité physique et insuline
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Les études présentées au tableau 22 montrent des résultats contradictoires.
Effectivement, environ la moitié des analyses statistiques des études présentées,
regardant la relation entre le niveau d’activité physique et les taux d’insuline, présentent
des résultats non significatifs. Par contre, plusieurs études ont obtenus des résultats
significatifs négatifs, avec une prédominance de résultats significatifs pour les cohortes
d’hommes. Une augmentation de l’activité physique pourrait être associée à une
diminution des taux d’insuline, particulièrement chez les hommes. Les variables de
l’activité physique n’étant pas tout à fait identiques pour chaque étude, il est plus
difficile de faire la comparaison. Il est à noté par contre que, dans toutes les études,
l’insuline plasmatique étaient mesurée à jeun.
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Il est intéressant de mentionner que la dernière étude présentée (Yao et al. [50]), suite à
une analyse linéaire de Stepwise, a démontré un effet indépendant du niveau d’activité
physique sur le taux d’insuline à jeun. Le coefficient de régression partiel (r2) de cette
étude est de 0.04 avec un niveau de signification de p<O.O5. Bien que la relation entre le
niveau d’activité physique et le taux d’insuline semble exister, l’activité physique ne
représenterait que 4% des variations du niveau d’insuline à jeun. Cette proportion peu
élevée permettrait peut-être d’expliquer en partie l’absence de résultats de plusieurs
études sur le sujet.
,
Mesure de l’activité




. Activite physique de travail
Hommes Correlations de p<000l(MET-heure/sem), totale et
Spearman Activité travail et totale: N.S.
temps de marche/vélo
Forrest et al. Femmes N.S. pour les trois
[51] Hommes
Modèle de
Femmes Temps de marche et de vélo N.S. pour les hommes et les
régression multiplef analyses entrés dans le modèle femmes
(VD : Insuline)
séparées)
Hommes Corrélations de r=-0.229, p<O.00S
Femmes Spearman r=-0.089, p<O.05
Regensteiner
METs totaux -0.0008, p=O.0027





Yao et al. Hommes linéaires multiples (DET/DER [valeurs prédites]) r=0.04, p<0.OS.
[50] Femmes Stepwise (VD=
. .
entré dans le modèle
insuline à jeun)
Tab. 22- Insuline, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Effet de l’activité physique de loïsir
Une des deux études portant sur la relation entre les activités physiques de loisir et le
taux d’insuline plasmatique à jeun semble montrer une relation entre les deux variables.
L’activité physique de loisir serait la variable d’activité physique à l’étude permettant
d’expliquer de façon indépendante la plus grande proportion de la variable insuline,
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suivie par l’inactivité physique. Les résultats obtenus étaient semblables lorsque les
modèles de régression linéaire Stepwise étaient ajustés en fonction de différentes
variables.
Il est à souligner par contre que la deuxième étude sur le sujet n’a montré aucune
relation significative par corrélation de Spearman, entre l’activité physique de loisir et
l’insuline que ce soit chez les hommes ou les femmes. Plus d’études seraient nécessaires
pour conclure s’il existe ou non une relation significative entre l’activité physique de
loisir et le taux d’insuline plasmatique à jeun, chez des adultes en santé.
, Mesure de l’activité
Etude Sujets Statistiques Relation avec l’insuline
physique
Régression linéaire de
Hommes 3 variables d’activité Activité physique de loisir
Gustat et type Stepwise [ajusté et
Femmes (jeunes physique entrées dans le (1et) et heures d’inactivité
al. [60] non ajusté]
adultes) modele (2e) dans tous les modèles(VD=insuline)
Hommes
Forrest et Correlations de Activite physique de loisir N.S. chez les hommes et les
Femmes (analyses
al. [51] Spearman (MET-heure/sem) femmes
séparées)
Tab. 23- Insuline et effet de l’activité physique de loisir
Activité physique et sensibilité à l’insuline
Les études présentées dans la section suivante ont tenté d’établir la relation entre
différentes mesures de l’activité physique et l’insuline. Il est à noter qu’il est difficile
d’évaluer cette relation en raison du sens aigu et transitoire de l’activité physique sur la
sensibilité à l’insuline. En effet, les résultats des études peuvent être faussés par le délai
entre la dernière séance d’exercice et les mesures permettant de déterminer la sensibilité
à l’insuline chez les sujets. Il est aussi important de rappeler qu’il existe plusieurs
limitations quant aux index permettant d’évaluer la sensibilité à l’insuline, ce qui peut
augmenter la difficulté à établir une relation avec l’activité physique.
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Dans un premier temps, notons que ces index peuvent être utilisés comme première
approximation aussi longtemps que la glycémie à jeun est normale. Leur valeur diminue
par contre lorsque la glycémie est altérée. De plus, rappelons que la plupart des formules
proposées n’ont souvent été validées que sur de petites populations de sujets [85]. Les
études présentées dans la présente section le sont à titre exploratoire.
Les études comparant les sujets entraînés versus les sujets non entraînés permettent
d’établir un portrait général de l’effet de l’activité physique. Effectivement, les sujets
non entraînés présentent: 1- une diminution de la réponse insulinique à une dose de
glucose [66] ; 2- un niveau d’insuline basal plus bas [66] ; 3- un niveau 50% plus bas
d’insuline suite à une infusion de glucose [66]. L’utilisation du clamp a montré que les
individus entraînés étaient davantage sensibles à l’insuline et avaient des réponses
insuliniques égales ou supérieures à celles des individus non entraînés [66].
Effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
La première étude présentée dans le tableau 24 (Mayer Davis et al. [31) semble montrer
un effet positif du niveau d’activité physique sur la sensibilité à l’insuline. Bien que
l’activité physique ait été mesurée à l’aide d’un questionnaire faisant appel à la mémoire
des sujets (rappel d’une année), toutes les analyses statistiques donnent des résultats
semblables ce qui vient renforcer la relation. Effectivement, alors que les modèles de
régression linéaire ajustés montrent des résultats significatifs positifs pour la fréquence
de participation à des activités physiques vigoureuses et la sensibilité à l’insuline, le
calcul des coefficients de corrélations de Pearson montrent des résultats positifs
significatifs pour la DET et la dépense énergétique des activités vigoureuses, en lien
avec la sensibilité à l’insuline.
L’autre étude présentée dans le tableau n’a monté aucune relation significative entre le
niveau d’activité physique et la sensibilité à l’insuline. N’oublions pas de mentionner
l’imprécision possible des mesures de la sensibilité à l’insuline dans ces études. En effet,
ces deux études n’ont pas utilisé les mêmes méthodes de détermination de la sensibilité à
l’insuline. Il nous est donc plus difficile d’en faire la comparaison.
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Étude Sujets Statistiques
Mesure de l’activité Relation avec la sensibilité ù
physique l’insuline
Comparaison des
Sensibilité + grande pour haut niveau
moyennes (quintiles)
(toutes les variables d’activité
Fréquence d’activité physique)
Mayer
physique vigoureuse, Sign. + pour:
DIT, DE reliée aux
Fréquence activités vigoureuses (S 0.90Hommes




pour « rarement ou jamais ii vs 1.59 pour la
reliées aux activités non
catégorie « 5 fois par semaine »).




DET et DE activités vigoureuses









N.S. pour les hommes et les femmes
séparées)
Tab. 24- Sensibilité à l’insuline, effet de la dépense énergétique et du niveau d’activité physique
Effet des activités physiques de loisir
L’étude de Gustat et al. [60] (The Bogalusa Heart Study) a étudié la relation entre la
sensibilité à l’insuline et les activités physiques de loisir. Les résultats obtenus suite à
l’insertion de 3 variables d’activité physique dans un modèle de régression linéaire ayant
pour variable dépendante un index de résistance à l’insuline (HOMA) ont montré que
l’activité physique de loisir et le nombre d’heures d’inactivité physique constituent des
variables de prédiction. Par contre, ces deux variables ne permettraient d’expliquer que
3.2% et 1.7% de la variance. L’ajustement subséquent pour l’âge, l’ethnie et le sexe font
état de résultats semblables. Lors de l’ajustement additiormel pour Y’IMC et la
circonférence de taille, aucune variable d’activité physique n’est ressortie de façon
significative. Ce résultat laisse entrevoir que la relation entre l’activité physique de loisir
et la sensibilité à l’insuline «passerait» par des variables de composition corporelle.
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Activité de loisir (3.2%) et
Hommes
Gustat et al. Femmes
ajusté) (VD=sensibilité 3 variables d’activité heures d’inactivité (1.7%)
[60] eunes
à l’insuline) physique enées dans le
Activité travail : N.S.
adultes) Idem (ajusté pour âge,
modèle Activité de loisir (4.4%) et
sexe, ethnie) heures d’inactivité (0.5%)
Activité travail : N.S.
L
Tab. 25- Sensibilité à l’insuline et effet de l’activité physique de loisir
Recommandations sur l’activité physique
Plusieurs articles scientifiques ont présenté des recommandations quant à la pratique
d’activité physique, en lien avec les résultats obtenus. À partir de ces nombreuses
études, différents organismes à l’échelle nationale ou mondiale ont émis des lignes
directrices sur l’activité physique. Bien que la plupart de ces recommandations soient
semblables, quelques variations existent tout de même.
Du côté des études scientifiques, Hardman [67] a mentionné qu’il était justifié de
recommander la pratique d’exercices d’intensité modérée tous les jours de la semaine,
avec un total de dépense énergétique d’environ 2000 kcal par semaine. Ces
recommandations ont été faites alors que les lignes directrices de l’époque sur l’activité
physique suggéraient au moins 20 minutes d’activité trois jours par semaine. Ces
dernières lignes ont été modifiées par le «Center for Disease Control » et le «American
college of Sports Medecine» dans une publication de 1995. Elles se chiffraient alors à
30 minutes d’activité physique d’intensité modérée pour un adulte, de préférence tous
les jours de la semaine [46].
Ce sont ces dernières recommandations qui ont été retenues par le «US Surgeon
General» depuis 1996. En 2002, l’Institut de Médecine a proposé que l’activité
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physique d’intensité modérée était bénéfique, mais en quantité équivalente à une heure
par jour, afin de maintenir un poids santé et d’obtenir le maximum de bénéfices sur la
santé [46].
Les recommandations sur la marche chez les femmes sont supportées par quelques
études dont la Nurses’ Health $tudy qui a suivi plus de 72 000 femmes d’âge moyen,
pendant 8 ans. Les résultats de cette étude ont démontré que les femmes qui pratiquaient
une «marche vive » 3 heures par semaine ou encore de façon plus intense à raison de 1
heure 30 minutes par semaine avaient un taux d’infarctus du myocarde de 30% à 40%
plus bas que les femmes sédentaires [46]. La Women’s Health Study, de son côté, a
démontré que les femmes qui marchaient au moins 1 heure par semaine diminuaient de
50% le risque de maladies cardiovasculaires par rapport aux femmes qui n’avaient
pratiqué aucune activité physique vigoureuse [46].
À la lumière de plusieurs études, Bassuk et Manson [46] ont conclus en 2003 que le
message suggérant 30 minutes par jour d’activités physiques était adéquat, tout en
ajoutant qu’une pratique d’activité physique plus importante était encore mieux, en
restant bien entendu à l’intérieur d’un intervalle raisonnable. [46].
En ce qui a trait aux recommandations quant au traitement et à la prise en charge des
risques cardiovasculaires de l’hypertension, des dyslipidémies, du diabète et du
syndrome métabolique, le «Consortium for Southeasten Hypertension Control» et le
«Low Country Medical Group)> suggèrent la pratique quotidienne de 60 minutes
d’activités physiques. Ils suggèrent que la marche quotidienne, ou tout autre activité
quotidienne permettant de maintenir des fréquences cardiaques à 70% des fréquences
maximales théoriques pour une période de 30 à 60 minutes, devrait être entrepris afin
d’augmenter la capacité aérobie et de favoriser la perte de poids [86].
Santé Canada, de son côté, propose de faire 60 minutes d’activités physiques par jour, à
raison de séances d’au moins 10 minutes chacune. Santé Canada précise également le
genre d’activités à pratiquer en suggérant d’inclure des activités d’endurance (4-7
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j ours/semaine), d’ assouplissement (4-7 j ours!semaine) et de force (2-4 j ours/semaine)
[87].
Une chronique de « Institute ofMedicine physical activity recommendation » publiée en
2004 [88] a comparé les différentes recommandations récentes sur l’activité physique
sur la base du niveau d’activité physique et de l’équivalence en termes de marche. Alors
que le « Surgeon General’s report » propose plus de 30 minutes par jour de marche tel
que mentionné ci-dessus, l« Institute ofMedicine (FMO) » mentionne un niveau
d’activité physique de 1.6 à 1.7 avec une équivalence de 60 minutes de marche
quotidienne. L’Organisation mondiale de la Santé, de son côté, mentionne un niveau
d’activité physique de 1.75 sans équivalence en terme de temps de marche. Finalement,
l’« International Association for the study ofObesity » propose des recommandations
semblables à 11MO avec un niveau de 1.7 et entre 45 et 60 minutes de marche
quotidienne.
Bien que ces recommandations suivent de près les études récentes et les bienfaits
optimaux sur la santé, il est important de se questionner sur l’application pratique de ces
recommandations. Nous savons pertinemment que la population adulte actuelle est de
plus en plus sédentaire. Ainsi, pour les personnes qui ne sont engagés dans aucune
activité physique de loisir, la seule étape de développer l’habitude de pratiquer
régulièrement une activité physique est importante, même si cette pratique ne permet pas
d’atteindre les recommandations actuelles. C’est dans cet ordre d’idée que le
gouvernement des États-unis a émis ses buts pour le programme «Healthy people
2010 ». En effet, alors qu’environ 40% des adultes de plus de 18 ans n’étaient engagés
dans aucune activité physique de loisir en 1997, le premier objectif consiste à diminuer
ce pourcentage de moitié. Le second objectif vise à doubler (de 15 à 30%) la proportion
d’adultes qui pratiquent régulièrement, de préférence quotidiennement, de l’activité
physique modérée à raison d’au moins 30 minutes par jour. Le troisième objectif fait
référence à la pratique d’activités physiques plus intenses et propose de passer de 23 à
30% la proportion d’adultes qui pratiquent des activités physiques vigoureuses qui
permettent le maintien et le développement de la capacité cardiorespiratoire, à raison de
3 jours ou plus par semaine et pour une durée de 20 minutes ou plus par session [89].
Problématique de recherche
Nous savons que l’activité physique procure des bienfaits sur la santé des individus qui
la pratiquent. Ces bienfaits peuvent se traduirent entre autres par la réduction du risque
de souffrir de certaines maladies comme les maladies cardiovasculaires ou le diabète de
type 2. Plusieurs études ont été faites dans le passé à ce sujet, chacune ayant son propre
échantillon de population variant en âge, sexe, ethnie, habitudes de vie, état de santé, etc.
D’une étude à l’autre, dépendamment des paramètres étudiés, les résultats sont souvent
différents, voire contradictoires; il apparaît difficile d’en arriver à une conclusion finale.
En effet, la littérature actuelle n’est pas encore en mesure d’émettre de façon précise des
lignes directrices sur le et la quantité exacte d’activité physique pouvant avoir les
effets bénéfiques les plus importants sur la santé cardiovasculaire. Avec l’augmentation
importante du nombre de maladies cardiovasculaires, de diabète de type 2 et du
syndrome métabolique, la réponse à cette question devient de plus en plus nécessaire
puisque l’activité physique reste un moyen efficace de prévention et de traitement de la
maladie.
Objectifs généraux et hypothèse de l’étude
Objectifs généraux
• Recueillir des données sur trois mesures de l’activité physique chez une cohorte de
jeunes femmes en santé.
• Mesurer certains paramètres sanguins cardiovasculaires chez ces même jeunes
femmes en santé.
• Tenter d’établir la relation entre les trois différentes mesures de l’activité physique
et chaque paramètre cardiovasculaire à l’étude.
Hypothèse
La capacité cardiorespiratoire, mesurée par la peak VO2, est la mesure de l’activité
physique qui permet une meilleure prédiction de certains paramètres cardiovasculaires
(lipides sanguins, glucose, insuline, sensibilité à l’insuline) dans une population de
jeunes femmes en santé.
Méthodes
Sujets et déroulement du protocole
Échantillon
Cent six jeunes femmes en santé ont été recrutées entre septembre 2002 et juillet 2003
afin de participer à une étude longitudinale d’une durée de quatre ans sur les
déterminants métaboliques de la fluctuation de poids et de composition corporelle. Le
recrutement s’est fait par le biais d’annonces affichées à l’intérieur des différents
pavillons de l’Université de Montréal, de même que par des présentations orales du
projet dans le cadre de cours universitaires. Les critères d’inclusion de l’étude
longitudinale étaient 1) Sexe féminin ; 2) être âgée entre 18 et 35 ans. Les critères
d’exclusion étaient : 1) Maladie aigu ; 2) grossesse ; 3) désordre alimentaire ; 4)
désordre métabolique connu ; 5) diabète. L’étude dont il sera question dans le présent
document est une étude transversale qui traite d’une partie des données de la première
année de l’étude longitudinale. Seuls les sujets présentant des résultats pour la prise de
sang ont été inclus dans cette étude transversale, soient quatre-vingt seize jeunes femmes
sur cent six (91.5%). La moyenne d’âge de l’échantillon est de 23 ans (± 3.6) et l’indice
de masse corporelle (IMC) moyen est de 21.74 (+ kg/m2).
Séquence de tests
Les jeunes femmes se sont rendues sur place, à l’Unité Métabolique, pour effectuer les
différents tests d’une durée totale d’environ deux heures. Les tests pouvaient être faits
durant une même journée ou encore être séparés en plusieurs jours. Les jeunes femmes
étaient fortement encouragées à effectuer la totalité des tests dans un délai de quelques
semaines. Pour ce qui est de la prise de sang, les sujets recevaient, le jour de leur
première visite à l’Unité Métabolique, un coupon pour se rendre à la clinique médicale.
Elles devaient par la suite se rendre à cette clinique un matin, à jeun, afin d’y faire
prélever un échantillon sanguin. Bien que la journée pour s’y rendre fût totalement au
choix du sujet, les jeunes femmes furent fortement encouragées à se rendre à la clinique
dans un délai d’une semaine après la remise du coupon.
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Anthropométrie et composition corporelle
Poids
La masse corporelle (kg) a été mesurée en utilisant une balance électronique (BIM,
Balance Industrielles Montréal Inc., Canada) d’une précision de 20 g. Le poids a été
déterminé chez le sujet habillé, sans le port des souliers.
Taille
La taille (cm) a été mesurée à l’aide d’un stadiomètre mural (Perspective Enterprises,
Portage, Michigan, USA) d’une précision de 0.1 cm. Cette mesure a été effectuée selon
les techniques standards, soient sans le port des souliers, pieds joints, dos au mur et tête
dans le plan de francfort.
Indice de masse corporelle
L’indice de masse corporelle (fMC) a été calculé à partir de la formule suivante
I IMC = Poids corporel (kg) / Taille (m2)I
Cet indice a permis de classer les sujets afin d’évaluer leur «niveau de risque pour la
santé» associé à leur poids, en comparaison avec un poids normal. Des valeurs de
référence de l’indice de masse corporelle (fig. 5) ont été émises dernièrement (2003) par
Santé Canada dans le document Lignes directrices canadiennes pour la ctassfication du
poids chez les adultes.
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fig. 5- Tableau de classification de l’IMC et risques pour la santé associés [68]
Composition corporel]e
Le pourcentage de masse grasse ont été évalués à l’aide d’un DXA (Dual Energy X-ray
absorptiometry) utilisant un système LUNAR, Prodigy de version 6.10.019 (General
Electric Lunar Corporation, Madison, Wisconsin, USA). Le DXA était calibré chaque
jour de mesure à l’aide d’un standard de calibration connu.
Mesures de l’activité physique
Questionnaire d’activité physique de loisir
Un questionnaire d’activité physique de loisir a été utilisé afin de déterminer la dépense
énergétique associée aux activités physiques de loisir des sujets. Le questionnaire utilisé
pour l’étude était le Minnesota Leisure Time Physical Activity questionnaire (MLTPA),
développé par Taylor et al. en 1978 [69]. Ce questionnaire a été élaboré dans le but de
produire un instrument pour évaluer la dépense énergétique reliée aux activités
physiques de loisir, en se basant sur une échelle d’intensité de dépense énergétique.
Ainsi, les codes d’intensités des activités du MLTPA correspondent à un ratio (MET)
entre la dépense énergétique à l’effort et la dépense énergétique au repos. Les codes
d’intensité qui ont été utilisés dans la présente étude reflètent les connaissances actuelles
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et proviennent du Compendium of physical activities Tracking Guide (2000). Le
questionnaire MLTPA original comporte une liste de 63 activités pré-établies, groupées
en neuf différentes catégories Marche, Exercices de conditionnement, Activités
aquatiques, Activités d’hiver, Sports, Golf, Activités de jardin, Activités d’entretien (de
réparation) de la maison, Chasse et pêche. Ces activités avaient été choisies pour une
expérience chez des hommes américains d’âge et de classe moyenne. Cette même liste
d’activités a été utilisée dans notre étude afin de pouvoir au besoin comparer nos
résultats avec d’autres études ayant utilisé le même questionnaire, tel que suggéré par
Taylor [69]. Lors de l’administration du questionnaire, il y a eu possibilité d’ajouter des
activités physiques qui auraient été pratiquées par les sujets au cours de la période
évaluée, et qui n’auraient pas été mentionnées dans la liste pré-établie.
Le MLTPA a donc permis de déterminer la dépense énergétique quotidienne reliée aux
activités de loisir des sujets, basée sur un rappel d’une année. L’administration de ce
questionnaire s’est faite par deux interviewers entraînés, utilisant des définitions
standardisées pour chacune des activités [69]. On demandait donc au participant, pour
chaque activité présente dans la liste, si celle-ci avait ou non été pratiquée au cours de la
dernière année. Puis, le participant était questionné quant à la fréquence et à la durée en
minutes de pratique de chaque activité, sur une base quotidienne, périodique, mensuelle
ou annuelle. La fréquence rapportée, quelle qu’elle soit, était immédiatement convertie
en fréquence mensuelle par l’interviewer. Le code d’intensité de chaque activité de
même que les fréquences mensuelles et annuelles rapportées étaient par la suite
transformés en dépense énergétique quotidienne moyenne reliée aux activités de loisirs,
en tenant compte du poids corporel du sujet. La dépense énergétique des activités de ce
questionnaire a également été séparée en trois catégories en fonction de l’intensité de
chacune des activités soient : dépense énergétique reliée aux activités physiques légères
(< 4 MET), dépense reliée aux activités physiques d’intensité moyenne (entre 4 et 6
MET) et dépense reliée aux activités d’intensité élevée (>6 MET).
La reproductibilité et la validité de ce questionnaire ont été préalablement démontrés
dans des études utilisant des critères directs et indirects [70-74]. Ainsi, la reproductibilité
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du MLTPA a été démontrée par un coefficient de corrélations moyen de 0.92 sur un test
retest de un mois [74]. Ce questionnaire a également été validé à deux reprises, de façon
spécifique, chez des groupes de femmes [70, 75].
Capacité cardîorespiratoire (peak VO2)
La capacité aérobie, déterminée par la peak VO2, a été mesurée sur ergocyle par un
appareil Ergocycle Ergoline 900 (Bitz, Germany) avec un «cardiopulmonary exercise
test station » Ergocard (Mcdi Soft, Dinant, Belguim). Le système a été calibré, avant
chaque mesure, pour les volumes et les concentrations de gaz, la pression barométrique
et le taux d’humidité (%) ambiant. La calibration de la concentration des gaz a été faite à
l’aide de gaz primaires standard tandis que la calibration des volumes a été faite à l’aide
d’une seringue de 2 litres. Tout au long du test, les concentrations de gaz carbonique
(C02) et d’oxygène (02) ont été mesurées de façon directe par un analyseur de gaz, en
utilisant un masque facial. Les fréquences cardiaques ont également été enregistrées par
un système POLAR S610 (Polar Electro Oy, Kempele, Finland). À chaque trois minutes,
la pression artérielle du sujet était mesurée et enregistrée à l’aide d’un bracelet de
tension directement relié à l’ergocycle.
Avant de débuter le test, l’évaluateur devait s’assurer que le sujet répondait aux
conditions suivantes pas d’exercice depuis les derniers 24 heures, deux à trois heures
depuis le dernier repas. Le déroulement du test était expliqué en détail au sujet avant de
débuter l’expérimentation. La capacité cardiorespiratoire a été déterminée à l’aide d’un
protocole progressif débutant à 60 Watt et augmentant de 40 Watt à toutes les trois
minutes. Le test a été effectué jusqu’à ce que le sujet ne puisse plus maintenir la force
demandée. Une période de six minutes de récupération (3 minutes à 60 Watt et les 3
suivantes à 40 Watt) faisait suite au test, durant laquelle les concentrations et volumes
des gaz, la pression artérielle et les fréquences cardiaques étaient encore enregistrés. La
capacité cardiorespiratoire a été déterminée par la peak VO2, c’est-à-dire le volume
maximal d’oxygène atteint durant le test. La reproductibilité de l’appareil utilisé à
l’Unité Métabolique a été mesurée préalablement à la présente expérimentation par un
test-retest (n=20). Le coefficient de variation intra classe obtenu était de 0.956.
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Accéléromètre triaxial (RT3)
La dépense énergétique quotidienne des sujets a été mesurée à l’aide d’un accéléromètre
triaxial (RT3. Stayhealthy). Le R13 est un appareil qui présente un poids de 65 g avec la
batterie et des dimensions 2.8” x 2.2” x 1.1’ (7A x 5.6 x 2.8 cm). Cet appareil mesure
l’accélération en trois dimensions (antéro-postérieure [x], médio-latérale [y] et verticale
[z]). Durant le mouvement, un élément piezoelectric est déplacé, lequel génère un signal
proportionnel à la force qui agit sur lui. Un microprocesseur digitalise le signal
d’accélération et celui-ci est enregistré à chaque minute sous forme de vecteurs. Un
compte d’activité est donné pour les vecteurs dans chaque dimension (x, y et z).
L’accélération est également exprimée sous forme de « vecteur magnitude », calculé
à partir des comptes d’activités avec la formule suivante:
Vecteur magnitude = X2 + Y2 + Z2 1
Les valeurs des vecteurs magnitudes sont transformées en kilocalories reliées aux
activités à l’aide d’une formule non publiée qui implique le poids et la grandeur du sujet.
Des valeurs de dépense énergétique totale sont également données par le RT3. Celles-ci
proviennent de la somme des kilocalories reliées aux activités et des kilocalories au
repos, ces dernières étant calculées à partir de formules de bases [76]. Seules les valeurs
de kilocalories reliées aux activités ont été utilisées comme données dans la présente
étude.
Avant d’être remis au sujet, l’appareil RT3 était initialisé sur ordinateur en entrant le
numéro d’indentification, l’âge, le sexe, le poids et la taille du sujet. La fonction
d’enregistrement en trois axes, à chaque minute était sélectionnée, pour une possibilité
d’enregistrement maximal d’une durée de 7 jours. Le RT3 était porté à la taille, du côté
droit, pendant trois jours consécutifs : deux jours de semaine et une journée de fin de
semaine. Le sujet recevait les instructions de porter l’appareil en tout temps, à
l’exception des activités impliquant de l’eau (piscine, douche ou autre) et durant la nuit.
Il lui était également demandé de tenir un journal des heures pendant lesquelles le RT3
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n’était pas porté. Au retour du RT3, les données amassées par l’appareil étaient
téléchargées sur ordinateur en utilisant le logiciel fournit par le fabricant. La dépense
énergétique reliée aux activités physiques des trois journées était par la suite reportée de
façon quotidienne afin d’obtenir des kilocalories par jour.
Le RT3 est une version nouvelle d’accéléromètre triaxial. Son ancêtre, le Tritrac-R3D
existe depuis 1992 et a été utilisé à de nombreuses reprises en recherche afin de
déterminer la dépense énergétique. La validité de l’appareil Tritrac-R3D a déjà fait
l’objet de plusieurs études. Le RT3 mesure l’accélération exactement de la même façon
que le TriTrac-R3D. La différence entre les deux appareils réside en la façon
d’enregistrer les données. Alors que le Trilrac-R3D possède trois accéléromètres
individuels, le RT3 possède un accéléromètre triaxial qui intègre les données des trois
vecteurs dans une puce simple, permettant ainsi l’obtention de données plus justes et
précises selon le manufacturier (www.stayhealthy.com). Une étude récente [77], portant
sur la comparaison entre ces deux appareils, a démontré qu’effectivement, le RT3
semblait donner des enregistrements plus élevés et de plus petites déviations standards
que le TriTrac-R3D.
Paramètres cardiovasculaires
Un échantillon de sang veineux a été recueilli chez les sujets au niveau de l’avant-bras, à
partir de tubes sous vide contenant du gel inerte (Becton Dickinson, Fisher Scientifique,
Ontario, Canada). Les échantillons sanguins ont été recueillis suite à un jeun de 12
heures. Le sérum a été obtenu par centrifugation à une vitesse de 1500 rpm pendant 10
minutes et a été analysé le jour de la collecte de sang. Les analyses sanguines ont été
faites sur un analyseur COBAS NTEGRA 400 (Roche Diagnostic, Montréal, Canada)
respectivement pour le cholestérol total, le HDL cholestérol, les triglycérides et le
glucose, en combinaison avec des cassettes contenant des systèmes de réactifs in vitro.
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Cholestérol total
Le cholestérol total a été mesuré par une méthode enzymatique et colorimétnque
(CHOD/PAP) contenant du cholestérol estérase, du cholestérol oxidase et de la 4-
aminoantipyrinen. La cassette COBAS ENTEGRA cholesterol (CHOLL) a été utilisée
pour faire cette analyse.
HDL cholestérol
La concentration de HDL cholestérol a été déterminée directement dans le sérum avec
une méthode enzymatique et colorimétrique (CHOD/PAP), sans traitement préalable de
l’échantillon, en utilisant une cassette «COBAS TNTEGRA HDL-Cholesterol Direct 2nd
generation (HDL-C) ».
Triglycérides
La concentration de triglycérides du sérum a été analysée par une méthode enzymatique
et colorimétrique (GPO/PAP) avec du glycérol phosphate oxidase et du 4-
aminoantiprine, en utilisant une cassette «COBAS INTEGRA Triglycérides (TRIG) ».
LDL cholestérol
Les valeurs de cholestérol total, le HDL cholestérol et les triglycérides, ont été utilisés
dans la formule de Friedwald [78] pour déterminer la concentration de LDL-cholestérol.
LDL cholesterol [rnrnol/LJ = Cholestérol total [mmol/CJ — HDL cholestérol [mmol/LJ — (Triglvcérides/2 181 mmol/L1) *
* Cette formule est valide pour des concentrations de triglycérides <4.5 rnmol/L
Glucose
Afin de déterminer la concentration de glucose, une méthode enzymatique de référence
combinée à l’hexokinase et une cassette «COBAS INTEGRA Glucose HK Liquid
(GLUCL) » a été utilisée.
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Insuline
Les niveaux d’insuline, de leur côté, ont été déterminés par électrochimiluminescence
«ECLIA» adaptée pour l’analyseur Eclesys 1010, en utilisant un kit Insulin Elecsys
(Ref. 12017547).
Sensibilité à l’insuline (HOMA et QUICM)
La sensibilité à l’insuline a été exprimée par deux indicateurs (HOMA et QUICKI),
spécifiquement calculés à partir des formules suivantes:
HOMA [79J = Insuline0 [tU/mL] * Glucose0 [mmol/L] / 22.5
QUICM [38] = 1 / log (Glucoseo [mg/dL]) + log (Insuline0 [iU/mL])
Insuline0: Insuline â jeun
Glucose9: Glucose à jeun
Les méthodes utilisées pour déterminer les concentrations des différents paramètres
cardiovasculaires sont des méthodes standardisées qui ont été validées à plusieurs
reprises dans le passé. Il en est de même pour la formule de Friedwald, utilisée pour
calculer les concentrations de LDL cholestérol. De leur côté, les formules pour calculer
la sensibilité à l’insuline (HOMA et QUICKI) ont fait l’objet de moins de recherches
mais ont tout de même été validées par des méthodes de références tel le clamp et des
techniques du modèle minimal [38, 39, 80]
Analyses statistiques
Les analyses statistiques ont été faites à partir du logiciel SPSS 11.5 pour Windows. Des
statistiques descriptives (moyenne, déviation standard, minimum et maximum) ont été
utilisées afin de présenter les données des sujets. Afin d’évaluer la relation entre les
différentes mesures de l’activité physique (dépense énergétique reliée aux activités
physiques de loisir [DE LTPA], dépense énergétique quotidienne [DE RT3] et capacité
cardiorespiratoire [peak VO2]) et les paramètres cardiovasculaires (cholestérol total,
HDL cholestérol, LDL cholestérol, ratio cholestérol total/HDL, triglycérides, glucose,
insuline, HOMA et QUICKI), les corrélations de Pearson (r) ont été calculées. Un seuil
7$
de signification de p<O.O5 a été employé. Des modèles de régressions linéaires avec la
méthode «Stepwise» ont été effectués par la suite dans le but de déterminer quelle
variable des différentes mesures de l’activité physique pouvait expliquer la plus grande
variabilité des composantes sanguines.
Résultats
Caractéristiques des participantes
Les caractéristiques des participants sont énumérées dans le tableau 26 pour
l’échantillon total de la présente étude. L’âge moyen de l’échantillon est de 23.39 ± 3.72
ans. L’IMC moyen est de 21.83 (± 2.59) kg/m2 représentant une valeur «normale»
selon les nouvelles lignes directrices canadiennes pour la classification du poids [68]. La
majorité des participantes (n=74) présentent un IMC normal (entre 18.5 et 24.9) alors
que 8 présentent un UvIC correspondant à un poids insuffisant (<18.5) et 14 présentent
un excès de poids (IMC entre 25 et 29.9). Le pourcentage moyen de masse grasse est de
25.94 (± 6.57) pour l’ensemble des sujets. Ce pourcentage varie de 14 à 48.7.
Paramètres cardiovasculaires
Les résultats des paramètres cardiovasculaires se retrouvent dans le tableau 27 pour la
totalité de l’échantillon. Les moyennes des valeurs de LDL cholestérol et du ratio
cholestérol total/HDL se trouvent en dessous des recommandations maximales pour des
adultes présentant un niveau de risque de maladie coronarienne artérielle faible [90] (4.5
mmol/L pour le LDL et 6.0 pour le ratio CT/HDL). La moyenne des valeurs de
triglycérides présente une valeur en dessous du niveau établi permettant d’identifier le
syndrome métabolique (TG 1.7 mmol/L) [90]. Alors que la moyenne du HDL
cholestérol est au-dessus de la valeur d’indentification du syndrome métabolique pour
les femmes (< 1.3 mmollL), le glucose à jeun se trouve en dessous des valeurs critiques
toujours pour le diagnostic du syndrome métabolique (6.2-7.0 mmol/L) [90].
Certains sujets présentent des valeurs sanguines anormales: 2 sujets présentent un LDL
cholestérol plus grand ou égal à 4.5 mmol/L, 3 présentent des triglycérides de plus de
1.7 mmol/L et 1 présente un ratio cholestérol/HDL de plus de 6. En ce qui concerne le
glucose, la totalité des participantes de l’étude présentent une valeur de glucose
plasmatique à jeun de moins de 6.2 mmol/L. La valeur d’insuline moyenne est de 5.12 ±
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2.59 jiU/L et est inférieure à une valeur d’insuline pouvant être considérée comme
«anormale» (12.2 .tU/L) [91]. La totalité des sujets présente une valeur d’insuline à
jeun normale. Aucune recommandation n’a été émise jusqu’à présent concernant les
valeurs normales d’indicateurs de sensibilité à l’insuline (HOMA et QUICKI).
Dépense énergétique quotidienne reliée aux activités physique de loisir (kcal/jour)
La dépense énergétique reliée aux activités physiques de loisir, telle que calculée à partir
du questionnaire «Minesota Leisure Time Physical Activity» (MLTPA), est présentée
dans le tableau 28 pour l’échantillon. La dépense énergétique totale moyenne est de 41$
kcal/jour mais varie de façon importante d’un sujet à l’autre avec un écart-type de 291
kcal/jour et une étendue importante de 1611 kcal/jour. Le tableau 2$ contient également
trois catégories de valeurs de dépense énergétique quotidienne reliée aux activités
physiques de loisir, basées sur l’intensité des activités pratiquées. Les résultats obtenus
montrent que, en moyenne, les sujets dépensent plus d’énergie dans des activités
physiques de loisir qui présentant une intensité moyenne (entre 4 et 6 MET). Les
moyennes des dépenses énergétiques quotidiennes reliées aux activités d’intensité faible
(<4 MET), d’intensité moyenne (entre 4 et 6 MET) et d’intensité élevée (>6.0 MET)
sont respectivement de 46 ± 4$ kcal/jour, 209 ± 136 kcal/jour et 162 + 210 kcal/jour. Les
valeurs de dépense énergétique des activités physiques d’intensité élevée varient de
façon plus importante avec un grand écart-type de 210 kcal/jour. Toutes les participantes
de l’étude présentent des valeurs de dépense énergétique pour les 3 catégories d’intensité
d’activité physique de loisir.
Dépense énergétique quotidienne (kcal/jour) reliée aux activités physiques
La dépense énergétique quotidienne reliée aux activités physiques et calculée à l’aide du
RT3 est présentée dans le tableau 29. La dépense énergétique moyenne est de 628 ± 85
kcal/jour. Les valeurs obtenues varient beaucoup et se situent entre 129 kcal/jour et 1394
kcal/jour. Le résultat moyen de la dépense énergétique reliée aux activités physiques de
loisir et mesurée par le questionnaire MLTPA (412.86 kcal/jour) représente 66.5% de la
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dépense énergétique quotidienne reliée aux activités physiques. Afin d’éviter de
recueillir des données aberrantes, une valeur maximale de 1500 kcal/jour a été utilisée
pour la dépense énergétique totale mesurée avec le RT3. Les sujets présentant des
résultats de RT3 de plus de 1500 kcal/jour ont dû porter l’appareil à une deuxième
reprise.
Dans la littérature, on retrouve peu de valeurs de dépense énergétique totale reliée à
l’activité physique quotidienne, et mesurée à l’aide d’un accéléromètre. À titre de
comparaison, une étude présentant ce type de données a été utilisée [76]. L’étendue des
valeurs recueillies était de 127 à 1192 kcal/jour. Cependant, cette étude présentait une
population plus âgée que la présente population, donc potentiellement moins active. De
plus, il est à noter que certains sujets de notre étude étaient connues comme ayant un
niveau d’activité physique très élevé, d’où une dépense énergétique probable très
supérieure à la moyenne. C’est la raison pour laquelle une valeur maximale de 1500
kcal/jour a été fixée.
Capacité cardiorespiratoire (peak VO’j
Les valeurs obtenues par le test sur ergocycle sont présentées dans le tableau 30 pour la
presque totalité de l’échantillon. La valeur de peak VO2 moyenne est de 2.22 ± 0.45
L/min alors que la valeur peak VO2 relatif moyenne est de 37.47 ± 6.98 mL/minfkg. Les
participantes ont atteint en moyenne des fréquences maximales de 188 alors que le
maximum théorique se situe à 197, selon l’âge moyen de l’échantillon.
Corrélations de Pearson
Dans un premier temps, les corrélations de Pearson ont été effectuées entre les
différentes mesures de l’activité physique afin d’établir leur association possible. Les
résultats sont présentés dans le tableau 3 L On remarque que la dépense énergétique
totale de loisir (LTPA) est corrélée positivement avec les trois sous catégories de ce
même questionnaire (activités faibles [r=0.463, p<O.001], activités modérées [r=0.677,
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p<O.001] et activités intenses [r=0.830, p<O.00l]) ainsi qu’avec la peak VO2 (r=0.469,
p<O.001) et la peak VO2 relatif (r=0.424, p<O.001). Les dépenses énergétiques de loisir
LTPA reliées aux activités modérées et intenses sont également corrélées de façon
positive avec la peak VO2 (r=0.234, p<O.00l et r=0.464, p<O.00l) alors que seulement la
dépense reliée aux activités intenses est corrélée avec la peak VO2 relatif (r=0.476,
p<O.00l). Finalement, la dépense énergétique mesurée à l’aide du RT3 est corrélée
positivement avec la peak VO2 et la peak VO2 relatif (r=0.417, p<O.00l et r=0.322,
p=O.002).
Les corrélations de Pearson ont également été effectuées entre les différentes mesures de
l’activité physique et les paramètres cardiovasculaires, dans le but d’établir les relations
possibles entre ces nombreuses variables. Les résultats sont présentés dans les tableaux
32 à 40, par variable de paramètre cardiovasculaire. Les résultats obtenus ne montrent
aucune corrélation significative entrç le niveau de cholestérol total et les différentes
mesures d’activité physique. Pour ce qui est du niveau de HDL cholestérol, on retrouve
des corrélations significatives positives pour la mesure de la dépense énergétique
mesurée par le questionnaire MLTPA et reliée aux activités d’intensité modérée
(r=0.236, p=O.O21) et pour la mesure de dépense énergétique totale quotidienne RT3
(r=0.222, p’O.O3$). Les valeurs de LDL cholestérol et de triglycérides plasmatiques
n’ont montré aucune corrélation significative avec les différentes mesures de l’activité
physique étudiées. De son côté, le ratio cholestérol total/HDL a obtenu des corrélations
significatives négatives avec les mesures de dépense énergétique totale quotidienne RT3
(r=-0.232, pO.O3O) et de peak VO2 (r=-0.220, p=O.O32). En regardant les résultats des
valeurs sanguines des paramètres reliés au métabolisme du glucose, on remarque
qu’aucune corrélation significative n’a été trouvée pour le glucose sanguin. Par contre,
les valeurs d’insuline présentent des corrélations significatives avec les mesures de peak
VO2 (r=-0.245, p=0.Ol7) et de peak relatif VO2 (r=-0.359, p<O.001). Il en est de même
pour la variable HOMA qui présente des corrélations significatives négatives avec les
deux même mesures de l’activité physique, soit la peak VO2 (r=-0.234, p=O.O23) et la
peak relatif VO2 (r=-0.35$, p<0.001). Finalement, pour ce qui est de la variable
QUICKI, on retrouve des corrélations de Pearson significatives pour les variables
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d’activités physiques suivantes : dépense énergétique totale reliée aux activités
physiques de loisir (r=O.239, pO.O2O), dépense énergétique de loisir reliée aux activités
physiques d’intensité modérée (r=O.215, pO.O37) et peak relatif VO2 (r=O.293,
p=o.004).
Analyses multivariées
Des régressions linéaires de type Stepwise ont été effectuées dans le but d’examiner les
variables de prédiction indépendantes des différents paramètres cardiovasculaires.
Chaque variable sanguine a été testée comme variable dépendante dans un modèle
utilisant comme variables indépendantes les différentes mesures de l’activité physique.
Les résultats obtenus sont présentés dans le tableau 41. Aucune variable de prédiction
n’a été trouvée pour le cholestérol total, le LDL cholestérol, les triglycérides et le
glucose. La variable qui prédit le mieux le paramètre HDL cholestérol est la dépense
énergétique reliée aux activités physiques de loisir d’intensité modérée avec une relation
positive entre les deux variables (r2=O.063, p=O.Ol9). Les résultats démontrent
également que la dépense énergétique mesurée avec le RT3 prédit de façon plus
importante le ratio cholestérol total/HDL (relation négative, r2=O.054 et p=O.O3O).
Finalement, la peak VO2 relatif est la variable qui prédit le mieux les valeurs d’insuline
de HOMA et de QUICKI, avec une relation négative pour l’insuline et HOMA





n Moyenne Minimum Maximum
standard
Âge (années) 96 23.39 3.72 18.18 35.30
Taille (m) 96 1.65 0.06 1.47 1.82
Poids (kg) 96 59.31 8.34 36.2 90.8
IMC (kg/m2) 96 21.83 2.59 16.75 28.29
% masse grasse 96 25.94 6.57 14.0 48.7
Tab. 26- Caractéristiques des participantes































































Totale 95 417.62 291.33 36.38 1647.05
Intensité faible 95 45.77 48.31 0.28 350.75
Intensité modérée 95 209.72 136.31 11.60 912.76
Intensité élevée 95 162.14 210.96 12.65 1452.09
Minimum Maximum
Tab. 2$- Dépense énergétique quotidienne LTPA (kcalljour)
$5
Déviation
n Moyenne Minimum Maximum
standard
RT3 95 627.87 219.85 129 1394
Tab. 29- Dépense énergétique quotidienne (kcalljour)
Déviation
n Moyenne Minimum Maximum
standard
Peak VO2 (L/min) 95 2.22 0.45 1.19 3.82
Peak VO2 relatif
95 37.47 6.98 23.3 59.7
(L/minlkg)
FC maximum 94 188.37 8.52 167 218
Watt maximum 95 183.37 35.81 100 300
Tab. 30- Capacité cardiorespiratoire
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kcal Kcal kcal kcal Peak
Peak
totales faibles modérées intenses kcal RT3 VO2
vo2




kcal faibles Pearson 0.463 1
LIPA Sig. < 0.001
N 95 95
kcal modérées Pearson 0.677 0.443
LTPA Sig. < 0.001 < 0.001
N 95 95 95
kcal intenses Pearson 0.830 0.118 0.179 1
LTPA Sig. < 0.001 0.253 0.083
N 95 95 95 95
kcal RT3 Pearson 0.147 -0.011 0202 0.076 1
Sig. 0.171 0.916 0.059 0.483
N 8$ 88 88 88 88
Peak VO2 Pearson 0.469 0.132 0.234 0.464 0.417 1
Sig. < 0.001 0.206 0.023 < 0.001 < 0.001
N 94 94 94 94 88 95
Peak VO2 Pearson 0.424 0.110 0.128 0.476 0.322 0.773
relatif Sig. < 0.001 0.292 0.218 < 0.00 1 0.002 < 0.001
N 94 94 94 94 88 95 95
Tab. 31- Corrélations de Pearson entre les mesures de l’activité physique
n r Sig. (2-talled)
LTPA total 95 -0.062 0.553
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 0.104 0.3 16
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 0.050 0.633
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.141 0.172
RT3 88 -0.003 0.981
Peak VO2 95 -0.105 0.313
Peak VO2 relatif 95 -0.07 1 0.496
Tab. 32- Corrélations de Pearson Cholestérol total
87
n r Sig. (24ailed)
LTPA total 95 0.063 0.544
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 0.174 0.092
LTPA intensité modérée (entre 4-6
95 0.236 0.021
METs)
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.107 0.302
RT3 $8 0.222 0.038
Peak VO2 95 0.117 0.259
Peak VO2 relatif 95 0.131 0.205
Tab. 33- Corrélations de Pearson HDL cholestérol
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.071 0.492
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 0.022 0.831
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 -0.049 0.635
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.071 0.492
RT3 8$ -0.092 0.395
Peak VO2 95 -0.152 0.142
Peak VO2 relatif 95 -0.123 0.236
Tab. 34- Corrélations de Pearson LDL cholestérol
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.170 0.100
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 0.033 0.749
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 -0.098 0.346
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95
-0.178 0.085
RT3 88 -0.143 0.185
Peak VO2 95 -0.081 0.435
Peak VO2 relatif 95 -0.075 0.469
Tab. 35- Corrélations de Pearson Triglycérides
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n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.097 0.348
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 -0.032 0.757
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 -0.174 0.092
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.013 0.897
RT3 $8 -0.232 0.030
Peak VO2 95 -0.220 0.032
Peak VO2 relatif 95 -0.186 0.072
Tab. 36- Corrélations de Pearson ratio cholestérol totallHDL cholestérol
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.037 0.722
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 -0.014 0.891
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 0.041 0.691
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.075 0.472
RT3 88 -0.044 0.684
Peak VO2 95 0.034 0.742
Peak VO2 relatif 95 -0.077 0.455
Tab. 37- Corrélations de Pearson glucose
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.196 0.056
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 -0.059 0.570
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 -0.135 0.193
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.169 0.101
RT3 88 -0.183 0.089
Peak VO2 95 -0.245 0.017
Peak VO2 relatif 95 -0.359 < 0.001
Tab. 38- Corrélations de Pearson Insuline
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 -0.192 0.062
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 -0.051 0.623
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 -0.123 0.236
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 -0.173 0.094
RT3 8$ -0.176 0.101
Peak VO, 95 -0.234 0.023
Peak VO2 relatif 95 -0.358 < 0.001
Tab. 39- Corrélations de Pearson HOMA
n r Sig. (2-tailed)
LTPA total 95 0.239 0.020
LTPA intensité faible (<4 METs) 95 0.186 0.071
LTPA intensité modérée (entre 4-6 METs) 95 0.215 0.037
LTPA intensité élevée (>6 METs) 95 0.146 0.158
RT3 88 0.191 0.075
Peak VO2 95 0.155 0.134
Peak VO2 relatif 95 0.293 0.004
Tab. 40- Corrélations de Pearson QUIIU
Variable dépendante Variable de prédiction Relation r2 partiel P
(+ I -)
HDL cholestérol kcal intensité modérée LTPA + .063 .019
Cholesterol/HDL Dépense énergétique RT3 - .054 .030
Insuline Peak VO, relatif - .130 .001
HOMA Peak VO, relatif - .127 .001
QUICKI Peak VO, relatif + .079 .008
Variables entrées dans les modèles: Dépense énergétique totale LTPA. Dépense énergétique activités physiques intensité légères
LTPA, Dépense énergétique activités physiques intensité modérées LTPA, Dépense énergétique activités physiques intensité élevée
LTPA, Dépense énergétique RT3, Peak VO2, Peak VO2 relatif.




La présente étude a été faite dans le but de déterminer quelle mesure de l’activité
physique pouvait le mieux prédire les facteurs de risques cardiovasculaires (lipides
sanguins, glucose, insuline, indicateurs de sensibilité à l’insuline) dans une population
de jeunes femmes en santé. Nous savons pertinemment que la composition corporelle,
l’indice de masse corporelle et la diète sont aussi des variables pouvant influencer les
paramètres cardiovasculaires tel que mentionné dans la revue de la littérature. Plusieurs
autres variables auraient pu également être étudiées en lien avec l’activité ou l’inactivité
physique des sujets (heures de travail ou d’étude par semaine, mode de transport, type
d’occupation, etc.). Cependant, il est à noter que le ij de l’étude n’était pas de présenter
toutes les variables pouvant expliquer les changements au niveau de certains facteurs de
risques cardiovasculaires, mais bien de tenter d’établir le lien seulement avec les
mesures de l’activité physique et ces facteurs de risques. C’est la raison pour laquelle
seules les donnés reliés à ces mesures ont été présenté dans ce document et seront
discutées dans la présente section.
Bien que quelques résultats significatifs aient été trouvés dans cette étude, beaucoup
d’analyses n’ont montré aucune relation significative entre les différentes variables.
Choisir une cohorte de jeunes femmes en santé prédisposait à moins de résultats
significatifs. Il semble être établi dans la littérature que, notamment, la relation entre
l’activité physique et les lipides sanguins est beaucoup moins évidente lorsque les
valeurs de lipides sanguins sont normales. De plus, du côté du métabolisme des glucides,
les sujets de la présente étude ne présentaient aucune anormalité métabolique connue; ils
avaient donc tous des valeurs de glucose et d’insuline normales, constat qui pourrait
aussi contribuer à affaiblir la relation entre ces variables et les mesures d’activité
physique. La revue de littérature présentée plus tôt montre bien que, de façon générale,
des résultats établissant une relation entre l’activité physique et les facteurs de risques
cardiovasculaires sont beaucoup plus évidents dans les populations de sexe masculins.
Cette relation plus importante est quelque peu difficile à expliquer et pourrait être reliée
au fait que les hommes présentent généralement un niveau plus élevé d’activité
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physique. Le fait que la présente population soit composée uniquement de femmes
pourrait expliquer en partie le manque de relation entre les variables cardiovasculaires et
les mesures d’ activité physique.
Il est intéressant de noter qu’une grande majorité de participantes étaient étudiantes,
donc potentiellement moins active par manque de temps. Cependant, le recrutement a
été beaucoup effectué du côté des étudiantes dans le domaine de la santé (science
infirmière, kinésiologie, nutrition, etc.). La plupart des étudiantes étaient ainsi davantage
conscientisée sur la santé. Cette constatation peut venir contrecarrer l’hypothèse de
l’activité moindre par manque de temps, puisque cette conscientisation pourrait les
mener à pratiquer plus d’activité physique que la moyenne des étudiantes de niveau
universitaire. Un rapport intéressant publié en 1995 [8] a évalué la relation entre
différents groupes démographiques et la sédentarité. Selon ce rapport, les femmes
seraient effectivement davantage sédentaire que les hommes, ce qui appuie l’hypothèse
mentionnée plus tôt. Par contre, le fait que notre population soit jeune et ait un niveau
d’éducation élevé vient favoriser la non sédentarité.
La présente étude possède des limites quant à la précision des mesures de l’activité
physique. Dans un premier temps, l’activité physique de loisir a été mesurée par la
dépense énergétique quotidienne calculée à partir d’un questionnaire, le «Minesota
Leisure Time Physical Activity ». Mentionnons que ce questionnaire a été développé
avec une population d’hommes de 25 ans et plus. Bien qu’il ait été validé avec plusieurs
autres populations et qu’il ait été adapté à la population dans la présente étude, il
demeure tout de même quelque peu imprécis dans l’établissement de la dépense
énergétique. Rappelons que le MLTPA consiste en un rappel des activités physiques de
loisir de la dernière année et qu’il a été administré par un interviewer qualifié, ce qui a
permis d’augmenter la précision des réponses des sujets. Comme le rappel porte sur une
année, les limites inhérentes à la mémoire des sujets peuvent aussi créer des biais dans
les réponses. Certains oublis pourraient avoir contribué à une sous-évaluation de la
dépense.
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Pour ce qui est de la dépense énergétique quotidienne mesurée par l’appareil RT3, ici
encore, les résultats ont probablement été sous évalués. Cet appareil mesure
l’accélération sur trois axes, ce qui permet d’estimer de façon assez précise la dépense
énergétique. Cependant, comme l’appareil est porté à la taille, celui-ci mesure
l’accélération qui provient d’un mouvement de tout le corps ou d’un mouvement de la
taille. Ainsi, si des mouvements sont faits seulement par les jambes et/ou les bras,
comme par exemple, l’entraînement sur des appareils de musculation, les déplacements
ne seront pas captés par l’appareil. La dépense énergétique résultante ne sera pas
comptabilisée, d’où une sous-estimation de la dépense énergétique quotidienne.
En ce qui a trait à la mesure de la peak VO2, elle a été faite sur ergocycle avec un
protocole progressif. Cependant, tous les sujets n’ont pas atteint la valeur maximale de
fréquence cardiaque qui correspond à la valeur théorique appropriée pour leur âge. Les
résultats présentent effectivement une fréquence cardiaque maximale moyenne qui ne
correspond pas à la fréquence moyenne théorique, calculée à partir de l’âge moyen de
l’échantillon. Ces résultats conduisent donc également à une sous-estimation possible de
la valeur réelle de la peak VO2, les sujets n’ayant pas atteint la valeur de fréquence
maximale théorique ni, peut-être, un volume d’oxygène maximal.
En regardant les différents résultats obtenus pour les corrélations entre les mesures
d’activité physique et les facteurs cardiovasculaires, on remarque dans un premier temps
qu’aucune corrélation significative n’a été observée pour la valeur de cholestérol total
plasmatique. Des résultats non significatifs concernant la relation entre le cholestérol
total et des mesures d’activité physique ont souvent été trouvés dans la littérature. Ces
résultats non significatifs pourraient s’expliquer par le fait que l’activité physique vient
en général influencer les différentes catégories de lipoprotéines qui contiennent du
cholestérol. Ainsi, si une mesure d’activité physique vient diminuer le LDL cholestérol
et augmenter le HDL cholestérol, le lien avec le cholestérol total se fera moins sentir,
puisque l’augmentation de la première lipoprotéine viendra annuler en partie ou au total
l’effet de la diminution de la seconde.
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De leur côté, les valeurs de HDL cholestérol plasmatiques à jeun ont été corrélées
positivement avec la valeur de dépense énergétique quotidienne mesurée à l’aide de
l’appareil RT3 et aussi avec la valeur de dépense énergétique de loisir reliée aux
activités physiques d’intensité modérée. Dans la littérature, les études démontrent de
façon générale une relation positive entre la dépense énergétique quotidienne ou
hebdomadaire (kcal) et les valeurs de HDL cholestérol. Plus un individu a un niveau de
dépense énergétique élevé dans ses activités quotidiennes, plus il présente des valeurs de
HDL cholestérol plasmatique à jeun élevées. Cette relation positive est bénéfique pour
les risques cardiovasculaires puisque le HDL cholestérol favorise le retrait du cholestérol
de la circulation. Ces résultats ont généralement été retrouvés autant du côté des
hommes que du côté des femmes.
Pour la dépense énergétique de loisir totale de la présente étude, aucun résultat
significatif n’a été trouvé. Une étude faite par Marrugat et al. [59] chez les hommes a
aussi étudié l’effet de différentes intensités d’activité physique de loisir et les résultats
qu’elle a obtenu montrent une relation entre le HDL cholestérol et la dépense
énergétique reliée aux activités d’intensité 7.5-9 METs et 11.5-12 METs. Ces intensités
correspondent aux valeurs d’activité physique d’intensité élevée (> 6 METs) dans la
présente étude. En ce qui concerne la relation entre la capacité cardiorespiratoire et les
valeurs de HDL cholestérol, les résultats trouvés sont également partagés. Des relations
significatives ont été retrouvées chez la majorité des hommes, alors que celles observées
du côté des femmes l’étaient peu. Dans la présente étude, puisque les activités de loisir
intenses semblent directement reliées à la capacité cardiorespiratoire, il est tout à fait
logique qu’aucune relation significative n’ait été trouvée entre les niveaux de HDL
cholestérol et ces deux mesures d’activité physique.
Les résultats des corrélations de Pearson entre le LDL cholestérol et les différentes
mesures d’activité physique ne présentent aucune valeur significative. Il en a été de
même pour les corrélations entre les TG et les mesures d’activité physique. Dans la
littérature, peu d’études ont porté sur la relation entre l’activité physique et les valeurs de
LDL cholestérol dans le sang et les résultats étaient très partagés. Du côté des TG,
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davantage d’études ont été faites présentant des résultats partagés chez les hommes et les
femmes, bien que plus de résultats significatifs aient été trouvé chez les hommes.
Puisque dans la présente étude, il s’agit d’une cohorte de femmes seulement, il est moins
surprenant de n’avoir trouvé aucun résultat significatif pour les corrélations entre les
mesures d’activité physique et les valeurs de 1G.
Les résultats obtenus par corrélations entre le ratio cholestérol total/HDL et les mesures
de l’activité physique nous montrent que ce sont la peak VO2 et la dépense énergétique
quotidienne mesurée par le RT3 qui présentent des corrélations significatives. Très peu
d’études transversales ont été faites sur le sujet dans le passé. Alors que l’étude
présentée dans la revue de littérature, portant sur la relation entre le niveau d’activité
physique quotidien et le ratio cholestérol total/HDL, n’a montré aucun résultat
significatif, l’étude portant sur le ratio et les activités physiques de loisir a démontré des
résultats négatifs significatifs pour les régressions linéaires effectuées. Ces résultats vont
à l’encontre des résultats retrouvés dans notre étude. En effet, nos résultats nous
démontrent que les valeurs de dépense énergétique quotidienne présentent une relation
positive significative avec le ratio cholestérol total/RDL alors que toutes les variables
d’activité physique de loisir n’ont montré aucun résultat significatif. Il serait difficile
d’expliquer ces différences dans les résultats puisque de façon générale, les résultats des
études sur l’activité physique et les facteurs cardiovasculaires présentent des résultats
partagés. Ceux-ci pourraient peut-être être expliqués par la présence de certaines
inégalités au niveau des mesures d’activité physique ou encore par la différence de
cohortes. La présente cohorte était composée de jeunes femmes adultes alors que la
majorité des études ont été faites sur des adultes d’âge moyen. De plus, pour ce qui est
de l’étude portant sur l’activité physique de loisir et le ratio cholestérol total/HDL, les
résultats obtenus portaient sur une cohorte d’hommes adultes.
Regardons maintenant du côté des résultats obtenus pour les variables du métabolisme
des glucides. Tout d’abord, aucune relation n’a été démontrée entre le glucose
plasmatique à jeun et les variables d’activité physique. Des résultats semblables ont
aussi été trouvés dans la littérature. Par exemple, l’étude de Yao et al. [50] ayant porté
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sur le niveau d’activité physique et le glucose plasmatique à jeun chez des hommes et
des femmes, n’a démontré aucun résultat significatif. L’activité physique de loisir n’a
également montré aucun résultat significatif dans l’étude de Gustat et al. [60]. L’absence
de résultat du côté de la relation entre les mesures d’activité physique et les valeurs de
glucose plasmatique à jeun chez des jeunes adultes est probablement due au fait que, lors
d’absence d’anormalité de métabolisme des glucides, le niveau de glucose dans le sang
est régulé de façon très précise par l’organisme. Or, cette régulation très précise a pour
conséquence que l’activité physique ne joue aucun rôle immédiat sur le taux de glucose
chez des individus en santé, ce qui est le cas pour la population étudiée ici. Cependant,
nous savons pertinemment que l’activité physique peut jouer un rôle préventif sur le
développement du diabète de type 2 dans une population en santé. Il a aussi été
longuement démontré dans la littérature que l’activité physique avait un effet bénéfique
chez des individus diabétiques, permettant notamment d’améliorer le contrôle de la
glycémie plasmatique. Il n’existe par conséquent aucun doute des bienfaits de l’activité
physique sur le métabolisme du glucose, même si la présente étude ne permet pas de
mesurer directement cette relation.
Les variables d’insuline à jeun et d’indicateur de sensibilité à l’insuline HOMA
présentent tous deux des corrélations significatives avec la peak VO2 absolu et relatif.
Ces mêmes résultats trouvés pour les deux variables montrent que ces mesures sont
intimement reliées, bien qu’il ne s’agisse pas de la même mesure. QUICKI, qui est
également un indicateur de sensibilité à l’insuline, a présenté des corrélations
significatives avec la dépense énergétique totale de loisir, la dépense énergétique de
loisir reliée aux activités modérées et la peak VO2 relatif Bien que cet indicateur de
sensibilité à l’insuline soit lui aussi calculé à partir des valeurs à jeun d’insuline et de
glucose, les résultats ne sont pas les mêmes que pour l’insuline seulement et que pour
HOMA. Les résultats différents retrouvés avec les indicateurs HOMA et QUICKI
laissent supposer qu’ils n’ont pas la même relation avec l’activité physique et qu’il en
est probablement de même pour d’autres indicateurs de sensibilité à l’insuline. Quelques
études ont jusqu’à maintenant été faites en essayant d’établir la relation entre l’activité
physique et les valeurs d’insuline à jeun. Les résultats, quant à l’existence d’une relation
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entre la dépense énergétique totale et l’insuline, sont assez partagés. Certaines études ont
obtenu des résultats significatifs négatifs, d’autres n’en ont obtenu aucun comme dans la
présente étude. Il en est de même en ce qui touche à l’activité physique de loisir, soit une
étude ayant démontré des résultats significatifs quant à l’existence d’une relation entre
ces deux variables [60], et une autre n’ayant démontré aucun résultat [51]. Les deux
études portaient sur une cohorte d’hommes et de femmes.
Le concept de sensibilité à l’insuline est assez récent et les mesures qui concernent ce
concept le sont aussi. Quelques études récentes sont présentent dans la littérature quant à
la relation entre la sensibilité à l’insuline et les mesures de l’activité physique. Les
études qui ont été présentées dans la revue de littérature montrent de façon générale des
relations significatives entre la sensibilité à l’insuline et l’activité physique, les résultats
semblant plus probants lorsque les activités sont plus intenses. L’activité physique de
loisir semble aussi être reliée significativement à la sensibilité à l’insuline. Ces résultats
concordent avec les résultats trouvés dans la présente étude pour l’indicateur QUICKI
puisqu’il existait une corrélation significative entre celui-ci, la dépense énergétique de
loisir et la dépense de loisir reliée aux activités physiques d’intensité modérée. Ce qui est
par contre plus surprenant, c’est qu’aucune relation n’ait été observée avec les activités
intenses alors que, dans la littérature, plus les activités étaient intenses, plus la relation
était importante. Cet absence de relation est peut-être due au fait que peu de
participantes dans la présente étude présentaient un niveau élevé de dépense énergétique
reliée aux activités physique de loisir intenses, et que la moitié de la dépense énergétique
de loisir moyenne provenait des kilocalories dépensées dans des activités physique
d’intensité modérée.
On peut remarquer que les résultats des corrélations de Pearson n’ont démontrés aucune
corrélation significative entre les différentes variables cardiovasculaires et la mesure de
dépense énergétique de loisir reliée aux activités physiques de faible intensité. Cela
pourrait peut-être être expliqué par le fait que la dépense énergétique reliée aux activités
physiques de faible intensité ne représente qu’un minime pourcentage (11%) de la
dépense énergétique de loisir totale. Par conséquent, il se peut que puisque cette dépense
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n’a pas été assez élevée chez les sujets de notre étude, il ait été impossible d’établir une
relation significative. Il se peut aussi que la dépense énergétique de loisir de faible
intensité ne soit pas assez importante comme dépense énergétique et comme activité
physique pour avoir une quelconque influence sur les variables cardiovasculaires. En
effet, les recommandations sur l’activité physique, basées sur les résultats d’études
scientifiques, indiquent que chaque individu devrait faire environ 30 minutes d’activité
physique modérée par jour. Ces recommandations laissent supposer que l’activité de
faible intensité ne serait pas adéquate pour voir un effet bénéfique sur la santé.
Ce qui est aussi très surprenant dans les résultats obtenus, c’est l’absence de relation
significative entre la dépense énergétique des activités physiques de loisir intenses et la
totalité des variables cardiovasculaires. En effet, aucune corrélation significative n’a été
démontrée dans les présentes analyses pour chaque variable cardiovasculaire. Dans la
littérature, les activités intenses sont souvent reliées aux lipoprotéines plasmatiques aussi
bien qu’à aux variables du métabolisme des glucides. Il serait bon de se questionner sur
la technique de mesure utilisée dans notre étude (questionnaire) qui, peut-être, a mal
évalué les apports des activités intenses de loisir à la dépense énergétique totale. Il se
pourrait aussi que notre population n’ait pas pratiqué suffisamment d’activités physiques
de loisir intenses pour nous permettre d’observer un quelconque résultat significatif dans
nos analyses statistiques. Il a été mentionné plus tôt que la comparaison entre les
mesures d’activité avait permis d’établir une relation significative entre les activités
LTPA intenses et la peak VO2 absolu et relatif. Peut-être que la seule influence de
l’activité physique intense de loisir sur les facteurs cardiovasculaires étudiés se fasse par
le biais d’un changement de peak VO2, ces deux mesures étant reliées. Dans cet ordre
d’idée, une activité intense qui ne dure pas assez longtemps ou dont l’intensité n’est pas
assez élevée pour avoir un effet sur la peak VO2 de l’individu la pratiquant, pourrait ne
pas influencer les facteurs cardiovasculaires et ce même s’il s’agit d’une activité
physique intense.
De façon exploratoire, des corrélations de Pearson (données non présentées dans le
présent document) ont aussi été faites entre les variables cardiovasculaires et d’autres
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variables collectées dans le cadre de l’étude. On remarque la présence d’une corrélation
significative positive entre les variables cardiovasculaires et les mesures de la
composition corporelle. Ces résultats ne sont pas surprenants puisqu’il est clairement
établi dans la littérature que la composition corporelle est très étroitement reliée aux
valeurs de lipides plasmatiques et aux valeurs de glucose, d’insuline et d’indicateurs de
sensibilité à l’insuline. Un constat par contre intéressant il semble exister une relation
entre le type de variable de composition corporelle et les variables cardiovasculaires. En
effet, on remarque que les variables de mesure de composition corporelle reliées au
métabolisme des lipides sont toujours des variables ayant a trait à la masse maigre
(masse maigre totale, périphérique, % masse maigre, masse maigre centrale). Du côté
des variables reliées au métabolisme des glucides, les variables présentant des
corrélations significatives sont des variables de composition corporelle reliées à la masse
grasse (masse grasse totale, masse grasse périphérique, masse grasse centrale, % masse
grasse) ou reliées aux circonférences (étroitement relié à la masse grasse). Ces données
laissent supposer que la masse maigre serait importante pour les variables lipidiques
alors que la masse grasse influencerait davantage les valeurs de glucose, d’insuline et de
sensibilité à l’insuline.
Des modèles de régressions linéaires de types Stepwise ont aussi été effectués pour
observer la relation indépendante entre les mesures d’activités physique et pour tenter
d’établir quelle mesure avait une relation plus importante avec chaque variable
cardiovasculaire. Peu de variables indépendantes peuvent prédire en partie les
paramètres cardiovasculaires, ce qui n’est pas surprenant puisqu’il a été montré qu’il
existait peu de corrélations entre les paramètres et l’activité physique dans la présente
étude. Pour les lipides sanguins, le HDL cholestérol seulement pourrait être expliqué à
6.3% par l’activité physique de loisir d’intensité modérée alors que le ratio cholestérol
total/HDL pourrait être expliqué à 5.4% par la dépense énergétique quotidienne mesurée
par le RT3. Ces deux pourcentages d’explication de paramètres cardiovasculaires sont
assez bas. À titre comparatif, pour les variables du métabolisme du glucose, ce sont
respectivement 13, 12.7 et 7.9% des variables dépendantes insuline, HOMA et QUICIU,
qui peuvent être expliqués par la peak VO2. Une seule variable indépendante a été
99
trouvée pour chaque paramètre cardiovasculaire. En effectuant à nouveau les analyses
Stepwise avec les mêmes variables dépendantes, mais en ajoutant aux analyses les autres
variables de l’étude, on obtient beaucoup plus de résultats. Les paramètres qui ne
présentaient aucun résultat significatif dans les analyses précédentes peuvent maintenant
être expliqués en partie pas une ou des variables indépendantes. Le cholestérol total peut
être expliqué à 5.3% par la masse maigre périphérique alors que le LDL cholestérol peut
être expliqué à 6.4% par la masse maigre totale. Le glucose, qui est habituellement très
bien régulé dans des populations semblables à celle de la présente étude, peut être
expliqué à 14.1% par la circonférence de l’abdomen des sujets. Ce pourcentage semble
très important, vu l’auto régulation très précise du glucose par l’organisme en santé.
Ces analyses de régressions linéaires Stepwise montrent également des résultats
intéressants pour les variables dépendantes qui présentaient des résultats significatifs
avec les mesures de l’activité physique seulement. Du côté des lipides, soit le HDL
cholestérol et le ratio cholestérol total/HDL, la variable indépendante de prédiction la
plus importante demeure toujours une variable d’activité physique. Cela laisse supposer
que les autres variables (la composition corporelle, l’âge, etc.) ont un effet moindre que
l’activité physique sur les paramètres lipidiques. Du côté du métabolisme des glucides
(insuline, HOMA et QUICKI), des variables autres que l’activité physique sont
ressorties comme premières variables de prédiction dans les analyses statistiques. Ce
sont le pourcentage de masse grasse et l’âge qui ont pris une plus grande importance. À
l’exception de QUICKI qui présente comme 3e variable indépendante de prédiction une
variable d’activité physique, aucune autre variable de l’activité physique ne permet
d’expliquer de façon indépendante ces paramètres. Ces résultats nous montrent que, bien
que l’activité physique semble avoir une influence sur les paramètres cardiovasculaires
du métabolisme des glucides, c’est la composition corporelle qui revêt une importance
capitale. Il est même possible que l’effet de l’activité physique sur les paramètres à
l’étude se manifeste en grande partie par le biais de l’effet de l’activité physique sur la
composition corporelle.
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Bien que l’âge d’inclusion de la présente étude s’échelonne entre 18 à 35 ans, l’âge de la
majorité des sujets se rapprochait davantage de 18 que de 35 ans. L’échantillon n’était
donc pas tout à fait homogène. De plus, il aurait été intéressant d’avoir des sujets de sexe
masculins pour permettre la comparaison des résultats puisque la plupart des études
retrouvées dans la littérature portant en partie sur une population d’hommes. L’inclusion
de sujets masculins aurait sans doute permis de trouver davantage de résultats
significatifs, l’activité physique semblant avoir plus d’influence sur les paramètres
cardiovasculaires chez les hommes.
Bien que certains aspects négatifs aient été mentionnés au cours de cette étude, il est
également intéressant d’en faire ressortir les aspects positifs. Tout d’abord, notre étude
présente un échantillon de sujets important avec une collecte des données complètes
pour la majorité des sujets. Les méthodes utilisées pour la collecte de données des
mesures de l’activité physique sont assez précises. Le RT3 est un appareil qui mesure la
dépense quotidienne durant près de 24 heures, à l’exception seulement des activités qui
font appel à de l’eau. L’enregistrement se fait de façon continue et la perte de données
est minime. Ce test a de plus été effectué en essayant de reproduire le plus fidèlement
possible les journées types des sujets. C’est la raison pour laquelle la collecte de données
était réalisée sur deux jours de semaine et une journée de fin de semaine. La mesure de
la capacité cardiorespiratoire a été faite par le biais d’un test qui détermine directement
la consommation d’oxygène à l’effort à l’aide d’un masque. Cette méthode assure un
résultat précis plutôt qu’approximatif, comme il est souvent fréquent de voir dans la
littérature. Le questionnaire MLTPA, relatant les activités physiques de loisir sur une
période d’un an, a permis de classifier de façon assez précise les activités physiques
selon l’intensité. Bien qu’il ait été intéressant de pouvoir obtenir la dépense énergétique
totale à l’aide d’un «gold standard» tel l’eau doublement marquée, il n’aurait pas été
possible de classifier les activités selon l’intensité. C’est ce que le questionnaire MLTPA
permet d’obtenir comme données.
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Conclusion
Même si les résultats obtenus dans la présente étude sont quelques peu limités par la
population à l’étude, il ressort tout de même quelques points intéressants qu’il serait
pertinent d’approfondir dans une étude subséquente. La dépense énergétique semble être
plus importante pour prédire les variables cardiovasculaires lipidiques, bien qu’elle ne
semble pas avoir un effet sur toutes les variables. Cet effet de dépense énergétique est
partagé entre la dépense énergétique totale quotidienne et la dépense énergétique de
loisir reliée aux activités d’intensité modérée. Pour ce qui est du métabolisme des
glucides, la capacité cardiorespiratoire est définitivement la mesure de l’activité
physique qui a le plus d’influence sur les variables cardiovasculaires autres que le
glucose àjeun.
Les résultats obtenus viennent appuyer les recommandations actuelles sur l’activité
physique. La plupart des recommandations stipulent qu’il est nécessaire de faire de
l’activité physique d’intensité modérée environ 30 minutes plusieurs fois par semaine.
Bien que le facteur de durée de la période d’exercice n’ait pas été évalué dans la présente
étude, l’activité physique modérée a démontré un effet important sur les valeurs de HDL
cholestérol. L’activité physique modérée est aussi étroitement liée à la capacité
cardiorespiratoire, variable importante pour le métabolisme des glucides. Il est surtout
très intéressant de constater ici que l’activité physique a une influence sur certains
paramètres cardiovasculaires, même à un âge peu avancé et dans une population en
santé. Bien que cet effet soit moins évident que pour d’autres types de populations, il est
tout de même présent et n’est pas à négliger.
Avec l’apparition de problèmes de santé de plus en plus fréquents au début de l’âge
adulte, il devient primordial d’agir au niveau préventif. Comme on peut le constater dans
cette étude et dans plusieurs autres, cette prévention peut être faite par le biais de
l’activité physique, un des facteurs clés dans le traitement et la prévention de plusieurs
pathologies reliées aux problèmes cardiovasculaires et au diabète. De nombreuses études
seront encore nécessaires afin de déterminer de façon exacte la quantité et le type
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d’activité physique qui pourra apporter le maximum de bienfait dans chaque population
et selon les buts souhaités. En attendant, l’idée générale demeure: être actif et faire de
l’activité physique comporte une multitude de bienfait sur la santé de tous
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